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Avant-propos de l’édition originale 

Depuis la publication de la première édition originale en 1987, ce livre s’est distingué 
en tant que manuel de référence sur le sujet. Il a été salué internationalement pour son 
équilibre entre détails et accessibilité, pour sa clarté et sa concision, et pour son intérêt 
clinique. Cet ouvrage est en effet devenu un élément bibliographique essentiel pour 
des groupes étonnamment divers, incluant les médecins en exercice et en formation, 
les chiropraticiens, les kinésithérapeutes, les ergothérapeutes, les thérapeutes manuels, 
les universitaires et les chercheurs. 

Pourtant, en cette période de réduction du temps de consultation, 
d’hyperspécialisation, d’imagerie de pointe, l’étude de l’anatomie clinique et 
radiologique du rachis lombal est-elle pertinente ? Ma réponse est un oui absolu, car 
malgré l’avancement technologique dans le diagnostic et le traitement de la lombalgie, 
et l’augmentation logarithmique du coût de la santé, nous n’avons pas constaté 
d’amélioration proportionnelle des résultats. En tant qu’ancien président de la North 
American Spine Society et président en exercice de l’International Spine Intervention 
Society, je suis avec intérêt (et non sans un certain amusement) le retour aux 
fondamentaux et aux questionnements des principes centraux du traitement des 
troubles rachidiens lombaux. Comme nous l’avons appris dans de nombreuses autres 
spécialités médicales, c’est à partir d’une compréhension approfondie de l’anatomie 
que de nouveaux tests et traitements sont élaborés, et les résultats améliorés. 

Malheureusement, malgré son importance évidente, l’étude de l’anatomie a été 
minimisée dans de nombreux programmes médicaux, y compris l’étude sur cadavres 
remplacée par des DVD. Le résultat regrettable est qu’aujourd’hui de nombreux 
praticiens ne possèdent même pas une compréhension de base en anatomie, des 
relations radiographiques et de leur importance en pratique clinique. Trop souvent, 
cela se traduit par des examens physiques superficiels, une confiance exagérée envers 
l’imagerie et les rapports de laboratoires pour la pose d’un diagnostic. Le traitement de 
la lombalgie - affection définie par ses faibles bases scientifiques - est rendu 
particulièrement périlleux. 

Pour ceux d’entre nous qui avons dédié notre vie au diagnostic, au traitement, et à la 
prévention de la lombalgie, nous comprenons tous très bien les dangers de sur- ou 
sous-estimer l’utilité d’un test ou d’un résultat lors d’un examen clinique. Nous 
comprenons aussi clairement l’importance de l’anatomie clinique dans notre pratique 
quotidienne et pour la vie de nos patients. Pourtant, pour nombre d’entre nous, l’étude 
de l’anatomie évoque des souvenirs douloureux de listes sans fin de diverses structures 
anatomiques, sans claire compréhension de leur signification au quotidien. 

C’est en cela que réside la force d ’Anatomie clinique et radiologique du rachis 
lombal. La maîtrise du Professeur Bogduk en anatomie et en science clinique, ses 
décennies d’enseignement et de cours, la réputation de son expérience en recherche et 
ses qualités de rigueur ont eu un rôle à jouer dans la vie qu’il a réussi à insuffler à un 
sujet qui aurait été relégué à la simple mémorisation par cœur de composantes 
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anatomiques. Sa maîtrise du sujet et sa considérable expérience lui permettent en outre 
de rendre accessible à tous la complexité des principes anatomiques et radiologiques. 
De l’étudiant en médecine débutant au praticien expérimenté, du kinésithérapeute au 
chirurgien orthopédique, tous ceux traitant la lombalgie devraient tirer profit de la 
lecture et de la compréhension approfondie de ce texte. 

Élaboré à partir des éditions précédentes, cet ouvrage garde une structure logique 
solide et fait le lien direct entre les concepts anatomiques de pointe et la pratique 
clinique. Il demeure par ailleurs fermement fondé sur les faits prouvés, avec une liste 
de références bibliographiques mise à jour. Mais le professeur Bogduk va bien au-delà 
des éditions précédentes en élargissant considérablement le contenu. 

Comme le suggère le nouveau titre, cette édition d 'Anatomie clinique et 
radiologique du rachis lombal contient trois nouveaux chapitres consacrés à 
l’anatomie radiologique. Auparavant située en annexe, l’anatomie radiologique prend 
désormais un rôle plus central, à la mesure des besoins en connaissance radiologique 
des praticiens. Des chapitres supplémentaires sur les coupes sagittales et axiales par 
résonance magnétique nucléaire mettent en corrélation la connaissance anatomique 
des précédents chapitres avec les diverses reconstructions par IRM. 

La réduction de l’écart entre anatomie clinique et radiologie anatomique fait l’objet 
d’un chapitre sur la reconstruction anatomique du rachis lombal. Celui-ci sert 
d’introduction au concept d ’anatomie anticipative (détails anatomiques qu’un clinicien 
s’attend à trouver dans la région lombale, qu’ils soient invisibles ou impalpables). Il 
présente le sujet avec la reconstruction couche par couche de la région lombale par le 
lecteur, en commençant par le corps vertébral essentiel, puis par l’ajout des divers 
muscles, ligaments, nerfs, artères et des autres structures constituant la région. 
L’exercice est essentiel pour renforcer la connaissance des relations entre les structures 
et pour développer 1 ’ anticipation de ce qui devrait être observé lors de la visualisation 
de radiographies standard ou de coupes par résonance magnétique nucléaire. 

En résumé, mon ami et collègue respecté, le professeur Bogduk, a une fois de plus 
démontré son talent d’universitaire, de clinicien, d’auteur et d’enseignant dans cette 
nouvelle édition d’Anatomie clinique et radiologique du rachis lombal. Il a de plus 
produit un texte à la mesure de sa réputation qui tiendra sans aucun doute une place 
essentielle dans la liste des ouvrages de référence que possède tout acteur impliqué 
dans la prise en charge du rachis. 

Ray M. Baker, MD 

2011 
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Préface de la cinquième édition originale 


Nikolai Bogduk 

Lorsqu’il est demandé aux auteurs de produire une nouvelle édition, ceux-ci sont 
l’objet de diverses pressions. L’éditeur souhaite une nouvelle édition, et quelque chose 
la différenciant des éditions précédentes. Entre-temps, des évolutions dans le matériel 
couvert dans l’ouvrage peuvent ou non avoir eu lieu. Au sommet de ces 
préoccupations, se retrouvent les demandes pour continuer la pratique clinique et la 
recherche. 

Je demande aux auteurs dont les nouvelles publications de recherches n’ont pas été 
citées dans cette cinquième édition de m’excuser. Il aurait été opportun d’ajouter leurs 
observations, mais d’un point de vue pratique, le temps m’a manqué pour concilier le 
texte actuel avec ma collection de découvertes récentes. Toutefois, l’absence 
d’évolution importante est dans la nature de l’anatomie. Par conséquent, le message de 
cette cinquième édition n’est pas sérieusement compromis par le manque de détails 
nouvellement découverts. 

Dans cette cinquième édition, j’ai élargi l’ouvrage pour englober l’imagerie 
médicale. Les cliniciens n’ont que rarement l’opportunité d’étudier l’anatomie sur des 
cadavres, mais ils ont plus de chances de tomber sur des clichés de leurs patients. 
Pourtant, pour de nombreux cliniciens, l’imagerie du rachis lombal peut sembler aride, 
mystérieuse ou intimidante. Lors de programmes de développement professionnel 
continu, j’ai rencontré des praticiens qui avaient des difficultés à trouver un pédicule 
sur des radiographies, ou à trouver un processus transverse sur des incidences latérales 
du rachis lombal. 

La nouvelle particularité de cette cinquième édition est donc l’élaboration 
stratégique de l’anatomie régionale du rachis lombal. Elle commence par un chapitre 
sur l’anatomie reconstmctrice présentant un algorithme sur la façon d’assembler le 
rachis lombal dans son entier. L’accent est porté sur l’« anatomie anticipative ». Il est 
montré au lecteur la façon de prédire ce qui devrait être présent, plutôt que de lui 
demander d’identifier ce qui est visible sur une imagerie. Les nouveaux chapitres 
suivants appliquent ces principes à la reconstruction du rachis lombal sur des 
radiographies standards, et à la reconstruction des images sagittales et axiales par 
résonance magnétique. La reconstruction des incidences coronales est un exercice pour 
l’avenir. 
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Préface de la première édition originale 

Nikolai Bogduk and Lance Twomey 

La lombalgie est un problème médical majeur et peut constituer plus de 60 % des 
consultations d’un cabinet de kinésithérapie. Pourtant, l’importance donnée à 
l’anatomie rachidienne dans les cours traditionnels d’anatomie pour étudiants en 
médecine et en kinésithérapie n’est pas proportionnelle à la dimension de ce problème 
clinique. L’anatomie du rachis lombal ne constitue généralement qu’une fraction de 
ces cours. 

Notre engagement dans la recherche sur le rachis et dans l’enseignement aux 
étudiants en médecine et en kinésithérapie du 1 er au 3 e cycle nous a fait prendre 
conscience de la pauvreté de l’enseignement concernant les relations entre les sciences 
fondamentales et le rachis lombal, et combien il peut être difficile d’obtenir les 
informations disponibles mais dispersées dans divers livres et articles. Nous avons 
donc élaboré ce livre dans le but de rassembler le matériel que nous considérons 
comme fondamental pour la compréhension de la structure, de la fonction et des 
affections communes du rachis lombal. 

Nous considérons que ce livre peut être utilisé parallèlement à d’autres manuels 
dans les cours d’introduction à l’anatomie, et peut rester un outil de référence du 1 er au 
3 e cycle d’études en kinésithérapie et en médecine physique. À cet égard, des 
références sur les articles récents et d’anciens articles importants sont données tout au 
long du texte pour permettre au lecteur de consulter la littérature originale à partir de 
laquelle les descriptions, les interprétations et les points de vue sont établis. En outre, 
les renvois bibliographiques sont nombreux pour permettre aux étudiants de trouver 
des thèmes de recherche sur certains aspects du rachis lombal et leur donner un point 
de départ approprié. 

Les chapitres 1 à 4 présentent la structure des composantes individuelles du rachis 
lombal. Le rachis complet est décrit dans le chapitre 5. Nous nous sommes efforcés 
d’aller plus loin que les manuels d’anatomie en expliquant pourquoi les vertèbres et 
leurs composantes sont construites de cette manière. 

Le chapitre 6 résume quelques principes biomécaniques de base en préparation à 
l’étude des mouvements du rachis lombal abordée au chapitre 7. Le chapitre 8 décrit 
en détail les muscles spinaux lombaux en réponse à l’intérêt actuel grandissant des 
kinésithérapeutes et autres spécialistes en médecine physique envers les fonctions 
biomécaniques et les soi-disant états dysfonctionnels des muscles spinaux. 

Les chapitres 9 et 10 décrivent l’innervation et la vascularisation du rachis lombal. 
L’embryologie et le développement sont décrits dans le chapitre 11. Suit au chapitre 12 
la description des modifications du rachis lombal liées au vieillissement. L’idée 
développée dans les chapitres 11 et 12 est que le rachis lombal n’est pas une structure 
constante stéréotypée comme décrit dans les livres d’anatomie classiques. Sa forme et 
sa capacité fonctionnelle sont en perpétuels changements tout au long de la vie. Les 
concepts de normalité doivent être adaptés à l’âge du patient. 
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Les deux derniers chapitres font le lien entre l’anatomie de base et le problème 
clinique des syndromes lombalgiques. Le chapitre 13 expose les mécanismes possibles 
de la lombalgie en fonction de l’innervation du rachis lombal et de ses relations avec 
les nerfs spinaux lombaux et les racines nerveuses, apportant ainsi une base 
anatomique pour l’évaluation des conditions pathologiques pouvant entraîner des 
douleurs rachidiennes. 

Le chapitre 14 traite de l’anatomie pathologique. Les thèmes traditionnels comme 
les affections génétiques, les fractures, les luxations et les tumeurs ne sont pas traités, 
bien que le lecteur soit dirigé vers la littérature appropriée. La portée de ce livre est 
limitée aux conditions interprétées cliniquement comme des affections mécaniques. 
L’étiologie et la pathologie de ces conditions sont décrites en fonction des principes 
structurels et biomécaniques développés dans les premiers chapitres, avec l’idée 
d’apporter une base rationnelle à l’interprétation et au traitement d’un ensemble 
d’affections mal comprises, et qui représentent la majorité de la présentation des 
syndromes lombalgiques. 

Nous nous attendons à ce que le degré de détails de notre description de l’anatomie 
clinique du rachis lombal soit perçu comme bien trop excessif par rapport à ce qui est 
habituellement enseigné. Nous pensons toutefois que notre ouvrage n’est pas 
simplement l’expression de l’intérêt personnel des auteurs, mais plutôt l’incarnation de 
ce que nous considérons comme la connaissance essentielle des sciences 
fondamentales pour tous ceux qui cherchent à se former à la prise en charge des 
pathologies du rachis lombal. 
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Préface de la première édition française 


Il m’est agréable de présenter la traduction française de Clinical Anatomy of the 
Lumbar Spine and Scarum. Il s’agit d’un livre qui a connu un très grand succès, avec 
déjà quatre éditions dans les pays anglo-saxons. 

Inutile de présenter l’auteur aux lecteurs qui s’intéressent au rachis. Il est peu 
d’articles sur ce sujet où son nom ne soit cité. Pouvoir lire un ouvrage dans une langue 
qui est la sienne en saisissant toutes les nuances qui amènent à retenir et à réfléchir est 
un privilège, même pour les lecteurs familiers de l’anglais médical. Ses nombreuses 
publications originales témoignent de l’importance de la contribution de Nikolai 
Bogduk dans le domaine de l’anatomie du rachis. 

J’ai rencontré Nikolai Bogduk pour la première fois il y a une vingtaine d’années. A 
l’époque, il m’avait rendu visite dans mon service de l’Hôtel-Dieu. Nous avions 
échangé quelques idées et quelques tirés à part car nous avions un pôle d’intérêt 
commun, les branches postérieures des nerfs rachidiens, lui sur le plan anatomique, et 
moi, depuis quelques années déjà, sur un plan clinique. Par la suite, nous nous sommes 
croisés quelques fois, invités dans les mêmes congrès. Je retrouve chez lui la même 
passion de la recherche, particulièrement en matière d’anatomie liée à la pathologie. 

Cet ouvrage contient des données que l’on peut qualifier de classiques, très 
clairement exposées, avec une belle iconographie, et bien sûr les résultats des travaux 
de l’auteur, ce qui constitue un outil tout à fait indispensable pour touts ceux qui sont 
concernés par les problèmes verticaux. Il faut remercier l’éditeur et le traducteur. Nul 
doute, cette version française connaîtra le succès qu’elle mérite. 

Robert Maigne, Prt, Par/s, France 
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CHAPITRE 1 


Vertèbre lombale 


PLAN DU CHAPITRE 

La vertèbre lombale type 

Caractéristiques particulières 

Articulations intervertébrales 

La colonne lombale est constituée de cinq vertèbres distinctes numérotées selon leur 
localisation sur une colonne complète. Elles portent des numéros de un à cinq de haut 
en bas (figure 1.1). Bien que certaines caractéristiques vertébrales permettent de les 
numéroter et de les identifier individuellement, il n’est pas nécessaire aux étudiants de 
savoir le faire à ce stade de l’étude. Cet apprentissage serait en effet peu réaliste, lourd 
et pédagogiquement douteux. De nombreux détails sont mieux perçus et plus 
facilement compris après l’étude complète de la colonne lombale et de sa mécanique. 
Dans ce but, une description des caractéristiques des vertèbres tombales particulières 
est fournie dans l’annexe. Il est recommandé de ne l’étudier qu’après le chapitre 7. 
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figure 1.1 Les vertèbres lombales et leur apparence sur la colonne 
vertébrale entière. 


À ce stade, il convient d’examiner les caractéristiques communes à toutes les 
vertèbres lombales et de comprendre comment les vertèbres types sont conçues pour 
faciliter leurs rôles fonctionnels. La description suivante est par conséquent divisée en 
plusieurs parties. La première partie décrit les caractéristiques d’une vertèbre lombale 
type. Elle servira soit d’introduction aux étudiants débutant leur étude de la colonne 
lombale, soit de révision aux étudiants déjà familiers avec les bases d’anatomie 
vertébrale. La deuxième partie traitera des particularités relatives à la compréhension 
de la fonction vertébrale lombale et servira de base pour les chapitres suivants. 

Il est fortement recommandé de lire ces parties avec des modèles de vertèbres 
lombales à la disposition du lecteur. L’inspection visuelle renforcera les informations 
écrites, et l’examen tactile améliorera la perception tridimensionnelle de la structure. 

LA VERTÈBRE LOMBALE TYPE 

Les vertèbres lombales sont des os irréguliers composés de différentes parties (figure 
1.2). La partie antérieure de chaque vertèbre est un bloc osseux appelé corps vertébral. 
Le corps vertébral a plus ou moins la forme d’une boîte, avec des surfaces supérieures 
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et inférieures relativement plates, et des surfaces antérieures et latérales légèrement 
concaves. Vu d’en haut ou de dessous, le corps vertébral a un périmètre incurvé plus 
ou moins réniforme. La surface postérieure du corps est relativement plate, mais 
l’inspection complète est entravée par les éléments vertébraux postérieurs. 


p p 




figure 1.2 Composantes d’une vertèbre lombale type : arc neural (AN) ; 
corps vertébral (CV) ; facette articulaire inférieure (FAI) ; facette articulaire 
supérieure (FAS) ; foramen vertébral (FV) ; lame (L) ; listel vertébral (LV) ; 
pédicule (P) ; processus accessoire (PA) ; processus articulaire inférieur 
(PAI) ; processus articulaire supérieur (PAS) ; processus épineux (PE) ; 
processus mamillaire (PM) ; processus transverse (PT). 
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La plus grande partie des surfaces inférieures et supérieures de chaque corps 
vertébral est lisse et perforée de petits orifices. Toutefois, le périmètre de chaque 
surface porte les marques d’un anneau osseux plus lisse, étroit et moins perforé ainsi 
que légèrement surélevé. Cet anneau représente la fusion du listel marginal qui est le 
centre d’ossification secondaire du corps vertébral (voir chapitre 12). 

La surface postérieure du corps vertébral est caractérisée par un ou plusieurs orifices 
appelés foramens nourriciers. Ces foramens acheminent les artères nourricières du 
corps vertébral et des veines basivertébrales (voir chapitre 11). Les surfaces antéro- 
externes du corps vertébral sont caractérisées par des foramens similaires mais plus 
petits, qui acheminent des artères intraosseuses supplémentaires. 

Deux solides contreforts osseux se projettent en arrière du corps vertébral. Chacun 
d’entre eux porte le nom de pédicule. Ces pédicules s’insèrent postérieurement sur la 
partie proximale du corps vertébral. C’est une des caractéristiques qui permettent 
d’identifier les parties supérieures et inférieures du corps vertébral. Il faut observer une 
vertèbre de profil pour l’orienter correctement. L’extrémité supérieure de la surface 
postérieure du corps vertébral est celle sur laquelle les pédicules sont le plus 
intimement liés (figures 1.2Aet B). 

Le mot « pédicule » est dérivé du mot latin pediculus qui signifie « petit pied » et le 
choix de cette nomenclature paraît évident quand on regarde la vertèbre par le haut 
(figure 1.2E). On peut remarquer un arc osseux sur la partie postérieure du corps 
vertébral appelé arc neural, dénommé ainsi car il entoure les structures neurologiques 
passant à travers la colonne lombale. L’arc neural est constitué de plusieurs parties et 
protubérances, mais les pédicules sont les parties qui ressemblent à de petites jambes 
semblant « marcher » à l’arrière du corps vertébral (figure 1.2E), d’où l’origine latine. 

De chaque pédicule se projette médialement une plaque osseuse appelée lame. Ce 
nom a pour origine le mot latin lamina qui signifie feuille ou plaque. Les deux lames 
qui fusionnent médialement ressemblent au toit d’une tente vue d’en haut et forment 
en effet la « voûte » de l’arc neural. 

La vue postérieure de la vertèbre permet de voir les dimensions globales des lames 
(figure 1.2D). Chaque lame a des bords supérieurs légèrement irréguliers et quelque 
peu tranchants, mais ses bords externes sont arrondis et réguliers. Il n’y a pas de 
bordure médiale sur chaque lame, puisque les deux lames fusionnent médialement. De 
même, elles n’ont pas d’angle supéro-externe puisqu’elles fusionnent avec les 
pédicules sur ce même côté. L’angle inféro-externe et le bord inférieur de chaque 
lamelle s’étendent en un bloc osseux caractéristique appelé processus articulaire 
inférieur. 

Chaque vertèbre possède quatre processus articulaires. Le processus articulaire 
supérieur se prolonge proximalement de chaque côté de la jonction entre la lame et le 
pédicule. Le processus articulaire inférieur se développe à partir de l’angle inféro- 
externe de la lame. Les processus épineux supérieurs et inférieurs gauches et droits 
constituent les caractéristiques des quatre processus. Les surfaces internes des 
processus épineux supérieurs et les surfaces externes des processus épineux inférieurs 
sont, sur un rachis en bon état, constituées d’os lisse recouvert de cartilage. Cette 
région constitue la facette articulaire de chaque processus articulaire. 

À la jonction des deux lames, une étroite lamelle osseuse ressemblant de profil à 
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une lame de hache (facilement saisissable entre le pouce et l’index) se projette 
postérieurement. C’est le processus épineux, ainsi nommé car il dessine dans d’autres 
régions rachidiennes des protubérances sous-cutanées évoquant l’épine dorsale de 
poissons et d’autres animaux. La base du processus épineux fusionne 
imperceptiblement avec les deux lames, mais présente par ailleurs des bords supérieurs 
et inférieurs libres ainsi qu’un bord postérieur plus large. 

Le processus transverse, qui doit son nom à son orientation transverse, se projette 
latéralement à partir de la jonction entre le pédicule et la lame. Près de ses insertions 
pédiculaires, chaque processus transverse porte sur sa surface postérieure une petite 
aspérité irrégulière appelée tubercule accessoire. Les formes et tailles des tubercules 
accessoires varient de la simple saillie sur la partie dorsale du processus transverse à la 
protubérance osseuse plus prononcée, ou à une excroissance de longueur variable 
[1,2]. Quelle que soit sa forme réelle, le tubercule accessoire est identifiable en tant 
qu’unique protubérance de la terminaison proximale postérieure du processus 
transverse. L’observation de la vertèbre par derrière et par dessous le met plus en 
évidence (figures 1.2D et F). 

Une observation minutieuse du bord postérieur de chaque processus articulaire 
révèle une autre aspérité qui diffère de son milieu par son aspect lisse. Il semblerait 
que cette structure ait été appelée processus mamillaire par les premiers anatomistes, 
du fait de sa ressemblance à un sein. Ce mot a pour origine latine mamilla qui signifie 
petit sein. Elle est localisée exactement au-dessus et légèrement en dedans du 
tubercule accessoire. Les deux processus sont séparés par une échancrure de 
profondeur variable portant le nom d’échancrure mamillo-accessoire. 

Le réexamen de la structure de l’arc neural permet de remarquer que chaque arc est 
constitué de deux lames fusionnant médialement, soudées au dos du corps vertébral 
par l’intermédiaire des deux pédicules. Le processus épineux se projette 
postérieurement à partir de la jonction des lames avec les processus transverses. De 
chaque côté, les processus transverses se projettent à la jonction des lames avec les 
pédicules. Les processus épineux supérieurs et inférieurs se projettent à l’angle des 
lames. 

Les autres caractéristiques des vertèbres lombales ne sont pas osseuses, mais sont 
constituées par des interstices et des échancrures. La vue supérieure de la vertèbre 
permet d’observer que l’arc neural et la partie postérieure du corps vertébral encerclent 
un espace du diamètre d’un doigt. Cet orifice, appelé foramen vertébral, sert entre 
autres de conduit pour les structures neurologiques recouvertes par la colonne 
vertébrale. 

Vu de profil, on peut reconnaître deux échancrures au-dessus et au-dessous de 
chaque pédicule. L’échancrure supérieure est petite et bornée inférieurement par le 
sommet du pédicule, postérieurement par le processus articulaire supérieur, et 
antérieurement par la partie la plus haute du bord postérieur du corps vertébral. 
L’échancrure inférieure est plus profonde et plus prononcée. Elle repose derrière la 
partie la plus distale du corps vertébral ; sous le bord inférieur du pédicule, et en avant 
de la lame et du processus articulaire inférieur. La différence de taille de ces 
échancrures peut être utilisée pour identifier correctement les parties supérieures et 
inférieures d’une vertèbre lombale. L’échancrure inférieure sera toujours celle qui sera 
la plus profonde et la plus apparente. 
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Mis à part l’aide qu’elles apportent dans l’orientation de la vertèbre lombale, ces 
échancrures n’ont pas de signification fondamentale et ne portent pas de nom. 
Cependant, lorsque deux vertèbres adjacentes sont articulées l’une à l’autre (voir 
figure 1.7), les encoches supérieures et inférieures forment ce que l’on appelle le 
foramen intervertébral dont l’anatomie est décrite plus en détail au chapitre 5. 


Articulation entre 




8 Vue postérieure 

figure 1.7 Articulations entre les vertèbres lombales. 

Caractéristiques Particulières 

Une vertèbre lombale peut être conceptuellement divisée en trois composantes 
fonctionnelles (figure 1.3) : le corps vertébral, les pédicules et les éléments postérieurs 
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composés des lames et des processus. À chacune de ces composantes est dévolue une 
fonction unique, mais chacune contribue à la fonctionnalité globale de la vertèbre 
entière. 



figure 1.3 Division d’une vertèbre lombale en ses trois composantes 
fonctionnelles. 

Corps vertébral 

La fonction du corps vertébral est parfaitement conçue pour jouer le rôle de poutre de 
soutien de la vertèbre. Les surfaces plates inférieures et supérieures sont dédiées au 
support des charges longitudinales. 

Prenez deux vertèbres lombales et assemblez-les de telle manière que la surface 
inférieure de l’une repose sur la surface supérieure de l’autre. Compressez-les 
maintenant aussi fort que vous le pouvez. Sentez comme elles résistent facilement à la 
compression longitudinale qui leur est appliquée. L’expérience peut être répétée en 
plaçant deux vertèbres sur une table (en laissant les processus interarticulaires dépasser 
du bord). Appuyez sur la vertèbre supérieure et sentez comme les deux vertèbres 
supportent la pression, même en vous appuyant de tout votre poids. Ces expériences 
nous montrent combien la platitude des corps vertébraux confère de stabilité à 
l’articulation intervertébrale dans une direction longitudinale. Deux vertèbres 
juxtaposées peuvent supporter d’énormes charges longitudinales sans autres structures 
de soutien. 

La conception de type charge portante du corps vertébral se reflète aussi dans sa 
structure interne. Le corps vertébral n’est pas un morceau d’os compact, mais 
simplement une coquille d’os cortical recouvrant une cavité spongieuse. Cette 
conception offre plusieurs avantages. Premièrement, il faut considérer les problèmes 
liés à l’os compact qui, bien que solide, est lourd. (Comparez le poids de cinq 
vertèbres lombales avec le même poids de pierres.) Il est significatif de constater 
qu’alors que les blocs compacts sont appropriés pour supporter des charges statiques, 
les structures solides ne sont pas idéales pour des charges dynamiques. Leur structure 
cristalline tend à se fracturer le long des plans de clivages lorsque des contraintes 
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soudaines sont exercées. Cela s’explique par le fait que les structures cristallines ne 
peuvent pas absorber et dissiper des charges appliquées soudainement. Elles manquent 
d’élasticité et leur énergie mène à la rupture des composantes cristallines. La 
reconstitution de la structure interne permet de mieux comprendre comment les corps 
vertébraux surmontent ce problème physique. 

Constitué d’une simple couche d’os cortical, un corps vertébral ne serait qu’une 
simple coquille (figure 1.4A). Cette coquille n’est pas assez solide pour supporter une 
compression longitudinale et s’effondrerait comme une boîte en carton (figure 1.4B). 
Elle a besoin d’être renforcée. Cela peut être réalisé en introduisant quelques étais 
verticaux entre les surfaces supérieures et inférieures (figure 1.4C). Malgré son 
étroitesse, un étais se comporte comme une masse osseuse solide et peut supporter 
d’énormes charges longitudinales s’il reste rectiligne. Le problème vient cependant de 
sa tendance à plier ou à cintrer lorsqu’il est soumis à des forces longitudinales. 
Néanmoins, une boîte qui se plie avec des étais est plutôt plus solide qu’une boîte vide 
(figure 1.4E). La capacité portante d’un étai peut être toutefois conservée en 
l’empêchant de plier. L’ajout de rangées de traverses reliées aux étais peut encore 
augmenter la résistance de la boîte (figure 1.4L). 



® 


® 
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figure 1.4 Reconstruction de l’architecture interne du corps vertébral. A : 
Constitué d’une simple enveloppe corticale, un corps vertébral n’est qu’une 
boîte qui s’effondre lorsqu’une charge est appliquée (B). C : Des traverses 
verticales internes renforcent la boîte (D). E : Des connexions transverses 
évitent aux traverses verticales de plier et augmentent la capacité de charge 
de la boîte. La résistance aux charges est assurée par les tensions des 
connexions transverses. 


L’architecture interne du corps vertébral obéit à la même conception. Les étais et les 
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traverses sont composés de fines tiges osseuses appelées trabécules verticales et 
transverses (figure 1.5). Les trabécules dotent le corps vertébral d’élasticité et de 
résistance à la charge. Toute charge est d’abord supportée par les trabécules verticales, 
puis par les trabécules horizontales lorsque les premières commencent à plier. La 
charge est donc soutenue par une combinaison de pressions verticales et de tensions 
transverses dans les trabécules. C’est le transfert de charge d’une pression verticale 
vers une tension transverse qui confère de l’élasticité à la vertèbre. L’avantage de cette 
conception est l’élaboration d’une structure portante solide bien que légère avec un 
minimum de matériel (os). 


TV 



TT 


figure 1.5 Coupe sagittale d’un corps vertébral lombal montrant les 
trabécules verticales (TV) et transverses (TT). (Avec l’aimable autorisation du 
professeur Lance Twomey.) 

Les espaces intertrabéculaires apportent un avantage supplémentaire en servant 
utilement de canaux d’irrigation sanguine, de drainage veineux du corps vertébral et, 
dans certaines circonstances, de site hématopoïétique accessoire (c’est-à-dire 
fabrication de cellules sanguines). En effet, la présence de sang dans les espaces 
intertrabéculaires joue un rôle bénéfique supplémentaire lors des transferts de charges 
et d’amortissements [3]. Les cavités trabéculaires sont parfois mentionnées sous le 
terme de vertèbre spongieuse, car elles ressemblent à une éponge lorsqu’elles sont 
remplies de sang. 

Le corps vertébral est donc extérieurement et intérieurement idéalement conçu pour 
supporter des charges longitudinales. Toutefois, il est pratiquement exclusivement 
voué à cette fonction et il n’existe pas de caractéristiques qui lui confèrent de la 
stabilité dans d’autres directions. 

Prenez deux corps vertébraux et essayez de les faire glisser l’un sur l’autre en 
arrière, en avant et sur les côtés. Tournez les corps vertébraux l’un sur l’autre. Sentez 
comme les vertèbres bougent facilement. Il n’y a pas d’arêtes, d’aspérités ni de crêtes 
osseuses sur les corps vertébraux qui entravent leur mobilité. Le défaut de telles 
caractéristiques les rend totalement dépendants d’autres structures pour la stabilité 
dans le plan horizontal. Les premières d’entre elles sont les éléments vertébraux 
postérieurs. 
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Éléments postérieurs 

Les éléments postérieurs de la vertèbre sont composés des lames, des processus 
articulaires et des processus épineux (voir figure 1.3). Les processus transverses ne 
sont généralement pas considérés comme des éléments postérieurs car ils ont une 
origine embryologique légèrement différente (voir chapitre 12), mais on les examinera 
ensemble dans cette étude. 

L’ensemble des éléments postérieurs forme un amas osseux irrégulier constitué de 
diverses tiges se projetant dans toutes les directions. C’est pour cette raison que les 
divers éléments postérieurs sont spécialement adaptés pour subir les différentes forces 
agissant sur les vertèbres. 

Les processus articulaires inférieurs forment des crochets apparents se projetant vers 
le bas. Sur un rachis lombal intact, ces processus verrouilleront le processus articulaire 
supérieur de la vertèbre au-dessous, en formant une articulation synoviale dont la 
principale fonction est de créer un mécanisme de verrouillage résistant au glissement 
antérieur et à la rotation des corps vertébraux. Ce mouvement peut être illustré par 
l’expérience suivante. 

Placez deux vertèbres successives de telle manière que leurs corps restent l’un sur 
l’autre et que les processus articulaires inférieurs verrouillent en arrière les processus 
articulaires supérieurs de la vertèbre du dessous. Faites glisser la vertèbre du haut vers 
l’avant et sentez comme les processus articulaires verrouillés résistent à ce 
mouvement. Maintenez ensuite les vertèbres en les compressant légèrement et essayez 
de les faire pivoter. Notez la façon dont le processus articulaire inférieur heurte le 
processus articulaire qui lui est apposé et remarquez qu’une rotation plus importante 
ne peut avoir lieu que si les corps vertébraux glissent l’un sur l’autre. 

Les processus épineux, transverses et mamillaires fournissent des surfaces pour les 
insertions musculaires. De plus, les plus longs processus (transverses et épineux) 
forment des leviers solides qui multiplient la force des muscles sur lesquels ils sont 
attachés. Les insertions musculaires sont décrites en détail au chapitre 9, mais il est 
intéressant de noter à ce stade que chaque muscle ayant une action sur le rachis lombal 
possède une attache sur une structure postérieure. Seul le pilier du diaphragme et 
quelques éléments du grand psoas s’insèrent sur les corps vertébraux, mais ces 
muscles n’ont pas d’actions principales sur les vertèbres lombales. Tous les autres 
muscles s’insèrent soit sur les processus transverses, épineux et mamillaires, soit sur 
les lames. Cela montre bien que toutes les contraintes musculaires s’exerçant sur les 
vertèbres affectent d’abord les structures postérieures. 

On considère traditionnellement que les lames n’ont qu’une fonction protectrice. 
Elles sont présentées comme des protections osseuses recouvrant le contenu 
neurologique du canal vertébral. Il s’agit d’une fonction utile mais non pas essentielle, 
comme le montre l’absence d’effets secondaires sur le système neurologique de 
patients ayant subi une laminectomie. Seules des circonstances exceptionnelles 
peuvent léser le contenu neurologique du canal vertébral chez de tels patients. 

Les lames ont une fonction importante mais subtile et par conséquent méconnue. 
Elles occupent une place médiane parmi les structures postérieures. Les diverses 
forces subies par les processus épineux et les processus articulaires sont, pour finir, 
transmises aux lames. Lors de l’examen d’une vertèbre, remarquez comme les forces 
agissant sur les processus épineux ou sur les processus articulaires inférieurs doivent 
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ensuite être transmises aux lames. Ce concept est capital pour se rendre compte de la 
manière dont la stabilité du rachis lombal peut être compromis lorsqu’une lame est 
détruite ou fragilisée par la maladie, une blessure ou la chirurgie. En l’absence de lame 
pour transmettre les forces provenant des épineuses et des processus articulaires 
inférieurs, le corps vertébral ne pourrait bénéficier de ces forces qui soit réalisent les 
mouvements, soit apportent de la stabilité. La partie de la lame qui s’interpose entre le 
processus articulaire supérieur et inférieur de chaque côté porte le nom d’isthme 
vertébral. L’isthme vertébral se dirige obliquement du bord externe de la lame vers sa 
partie supérieure. Il a pour particularité biomécanique de se trouver à la jonction de la 
lame orientée verticalement et du pédicule projeté horizontalement. Il est pour cette 
raison soumis à des forces de torsions considérables lorsque celles transmises par la 
lame se concentrent sur le pédicule. Pour supporter ces forces, l’os cortical de l’isthme 
vertébral est généralement le plus épais de la lame [4]. Toutefois, chez quelques 
personnes, l’os cortical n’est pas suffisamment épais pour résister aux forces 
excessives ou soudaines exercées sur l’isthme vertébral [5]. Ces personnes sont 
susceptibles de développer des fractures de fatigue de l’isthme [5-7]. 

Pédicules 

Généralement, les pédicules sont simplement des éléments répertoriés de la vertèbre 
lombale sans qu’aucune fonction particulière leur soit attribuée. Toutefois, comme 
pour les lames, leur fonction est tellement subtile (ou tellement évidente) qu’elle est 
ignorée ou négligée. 

Les pédicules constituent la seule connexion entre les éléments postérieurs et les 
corps vertébraux. Comme nous l’avons vu, les corps vertébraux sont conçus pour 
supporter des charges, mais ne peuvent pas s’opposer aux mouvements de torsion ou 
de glissement, alors que les éléments postérieurs sont conçus pour subir diverses 
forces ; les processus articulaires bloquant la rotation et les glissements antérieurs et 
les autres processus s’adaptant à l’activité musculaire. Toutes les forces supportées par 
chacun des éléments postérieurs sont canalisées vers les pédicules transmettant le gain 
de celles-ci aux corps vertébraux. 

Les pédicules transmettent les forces de tension et de torsion. Lorsqu’un corps 
vertébral glisse antérieurement, le processus articulaire inférieur de cette vertèbre la 
verrouille contre le processus articulaire supérieur de la vertèbre du dessous et résiste 
au glissement. Cette résistance est transmise au corps vertébral par une tension le long 
des pédicules. Les forces de torsion sont exercées par les muscles attachés sur les 
éléments postérieurs. Il est remarquable de constater que tous les muscles ayant une 
action sur une vertèbre lombale la tirent vers le bas (voir chapitre 9). La force 
musculaire est donc transmise au corps vertébral par l’intermédiaire des pédicules qui 
se comportent en leviers et sont ainsi sujets à un certain degré de torsion. 

Les pédicules sont admirablement conçus pour supporter ces forces. Ce sont deux 
robustes colonnes osseuses latérales. La coupe transversale les révèle cylindriques, 
avec des parois épaisses. Cette organisation leur permet de résister à la torsion dans 
toutes les directions. Lorsqu’un pédicule est fléchi vers le bas, sa paroi supérieure est 
sous tension alors que sa paroi inférieure est comprimée. De même, s’il est incliné 
médialement, sa paroi externe est tendue alors que sa paroi interne est compressée. Le 
pédicule peut résister aux forces de torsion qui lui sont appliquées par l’intermédiaire 
de combinaisons de tensions et de compressions le long des parois opposées. 
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Conformément aux principes d’ingénierie, une poutre que l’on plie résiste à la 
déformation grâce à ses surfaces externes, car au centre les forces tendent vers zéro. 
Par conséquent, un pédicule n’a pas besoin d’os en son centre ; ce qui explique 
pourquoi il est creux, mais entouré de parois osseuses épaisses. 

Structure interne 

La structure trabéculaire du corps vertébral (figure 1.6 A) s’étend vers les éléments 
postérieurs. Des faisceaux trabéculaires balaient le corps vertébral en passant des 
pédicules vers les processus articulaires, les lames et les processus transverses. Ils 
renforcent ces processus à la manière de contreforts internes, mais sont orientés pour 
résister aux forces et aux déformations que les processus supportent habituellement 
[8]. Des trabécules longitudinales balaient les processus articulaires inférieurs et 
supérieurs à partir des surfaces supérieures et inférieures du corps vertébral (figure 
1.6B). Des trabécules horizontales balaient les lames et les processus transverses à 
partir des côtés opposés du corps vertébral (figure 1.6C). À l’intérieur de chaque 
processus, les trabécules extrinsèques du corps vertébral croisent les trabécules 
intrinsèques des surfaces opposées du processus. Les trabécules des processus épineux 
sont difficiles à discerner en détail, mais semblent ancrées aux lames et le long des 
bords du processus [8]. 
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figure 1.6 Architecture interne d’une vertèbre lombale. A : Coupe sagittale 
moyenne montrant les trabécules verticales et horizontales du corps 
vertébral et du processus transverse. B : Coupe sagittale latérale montrant les 
trabécules traversant le pédicule en direction des processus articulaires. C : 

Coupe transverse montrant les trabécules balayant le corps vertébral en 
direction des lames et des processus transverses. (D’après Gallois et Japiot [8].) 

ARTICULATIONS INTERVERTÉBRALES 

Deux vertèbres articulées successives forment trois articulations. La première est 
formée par les deux corps vertébraux. Les deux autres sont formées par l’articulation 
du processus articulaire supérieur d’une vertèbre avec le processus articulaire inférieur 
de la vertèbre du dessus (figure 1.7). La nomenclature de ces articulations est diverse, 
inconstante et peu claire. 
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Les articulations qui se trouvent entre les processus articulaires ont un nom 
« officiel ». Elles sont appelées articulations zygapophysaires [9]. Les articulations 
zygapophysaires peuvent être désignées individuellement en utilisant les adjectifs 
« droite » et « gauche », et le numéro des vertèbres associées à l’articulation. 
L’« articulation zygapophysaire L3-L4 gauche » se rapporte par exemple à 
l’articulation gauche formée par la troisième et la quatrième vertèbre lombale. 

Le terme « zygapophysaire » est dérivé du mot grec apophysis qui signifie 
« excroissance », et zygos qui signifie le joug ou le pont. Le terme « zygapophysaire » 
signifie par conséquent « excroissance qui relie » et renvoie à tous les processus 
articulaires. L’origine du mot se rapporte à l’apparence des processus articulaires de 
vertèbres articulées vues de profil qui semblent s’arquer l’une sur l’autre pour former 
un pont entre deux vertèbres. 

Les appellations « interapophysaires » et « articulations facettaires » sont aussi 
utilisées pour désigner les articulations zygapophysaires. Le terme « apophysaire » (en 
anglais, apophysial), qui prédomine dans la littérature britannique, est simplement la 
contraction du mot « zygapophysaire », qui est le nom exact. Le terme « articulation 
facettaire » est creux et déplorable. Il a probablement été popularisé dans la littérature 
américaine pour des raisons de commodité, mais il n’est pas officiellement reconnu et 
reste fondamentalement ambigu. Le terme provient du fait que les articulations sont 
formées par les facettes des processus articulaires, mais le terme « facette » s’applique 
à toutes les structures squelettiques du même type. Toutes les petites articulations 
possèdent des facettes. Le rachis thoracique, par exemple, possède non seulement des 
facettes sur les articulations zygapophysaires, mais aussi sur les articulations 
costovertébrales et costotransverses. Les facettes ne sont pas limitées aux processus 
des articulations zygapophysaires et, en toute rigueur, le terme « facette articulaire » 
ne concerne pas seulement les articulations zygapophysaires. 

En raison de leur situation postérieure, les articulations zygapophysaires sont aussi 
connues sous le nom d’articulations intervertébrales postérieures. Cette nomenclature 
laisse entendre que l’articulation entre les corps vertébraux porte le nom d’articulation 
intervertébrale antérieure (tableau 1.1), mais ce terme est rarement, voire jamais 
utilisé. En réalité, il n’existe pas de nom officiel pour l’articulation qui se trouve entre 
les corps vertébraux, et des problèmes surgissent lorsque l’on cherche à la mentionner. 
Le terme descriptif « articulation intersomatique » peut être utilisé. En revanche, il 
ne bénéficie d’aucune reconnaissance officielle et n’est pas conventionnel. Le terme 
« articulation intervertébrale antérieure » est également descriptif, mais trop lourd pour 
un usage pratique. 

Tableau 1.1 


Nomenclature systématique des articulations intervertébrales 


Articulations entre les processus 
articulaires 

Articulations entre les corps vertébraux 

Articulations interapophysaires 

(Pas de terme équivalent) 

(Pas de terme équivalent) 

Articulations intersomatiques 

Articulations intervertébrales postérieures 

Articulations intervertébrales antérieures 

Diarthrose intervertébrale 

Amphyarthroses intervertébrales ou symphyses 
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intervertébrales 


Le seul terme technique officiel des articulations se trouvant entre les corps 
vertébraux provient de la classification à laquelle elles appartiennent. Ces articulations 
sont des symphyses, et peuvent être appelées symphyses intervertébrales [9] ou 
amphiarthroses intervertébrales, mais, encore une fois, ce sont des termes peu 
pratiques. De plus, les articulations zygapophysaires devraient être appelées 
diarthroses intervertébrales pour préserver la cohérence du système de nomenclature 
qui serait adopté (tableau 1.1). Cela aurait pour conséquence d’augmenter la 
complexité de la nomenclature des articulations intervertébrales. 

Les termes utilisés dans cet ouvrage seront « articulation zygapophysaire » et 
« articulation intersomatique ». Les détails de la structure de ces articulations sont 
décrits dans les chapitres suivants. 

Orthographe du mot « zygapophysial » en anglais 

Certains éditeurs de journaux et de livres se réfèrent aux dictionnaires orthographiant 
le mot zygapophyseal au lieu de zygapophysial. On a prétendu que cet usage n’est pas 
cohérent avec l’origine de ce mot [10]. 

Le mot anglais est dérivé du singulier zygapophysis. Par conséquent, l’adjectif 
zygapophysial est également dérivé du singulier et s’écrit avec un « i ». Cette 
interprétation a été adoptée par le Comité de nomenclature anatomique internationale 
dans la dernière édition de la Nomina Anatomica [9]. 
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CHAPITRE 2 


Articulation intersomatique et disques 
intervertébraux 


PLAN DU CHAPITRE 

Structure du disque intervertébral 

Nucléus pulposus 
Anulus fibrosus 
Plateaux vertébraux 

Structure détaillée du disque intervertébral 

Composantes 

Microstructure 

Métabolisme 

Fonctions du disque 

Port de charge 
Mouvements 

Bilan 

Une articulation pourrait être créée en plaçant simplement deux vertèbres successives 
Tune sur l’autre (figure 2.1A). Une telle articulation pourrait correctement supporter 
une charge et permettrait des mouvements de glissement entre les deux corps 
vertébraux. La platitude des surfaces articulaires ne permettrait cependant pas à 
l’articulation des mouvements de balanciers en flexion-extension ou en latéroflexion. 
Une ou deux modifications permettraient ces mouvements. La première consisterait à 
incurver les surfaces des corps vertébraux. La surface inférieure du corps vertébral 
pourrait par exemple être incurvée (comme les condyles fémoraux). La vertèbre 
supérieure d’une articulation intersomatique pourrait rouler en avant sur la surface 
plate du corps vertébral inférieur (figure 2.1B). Toutefois, cette modification 
compromettrait les capacités de port de charge et la stabilité de l’articulation 
intersomatique. La surface osseuse en contact avec la vertèbre inférieure serait réduite, 
et la propension de la vertèbre supérieure à rouler en avant et en arrière serait forte dès 
la mise en charge. Cette transformation serait par conséquent inadaptée si Ton veut 
préserver la capacité en charge et la stabilité de l’articulation intersomatique. Il 
convient de noter qu’il existe parmi quelques espèces animales, comme le poisson 
chez lequel la mise en charge n’est pas importante, une sorte d’énarthrose entre les 
corps vertébraux contribuant à la mobilité de la colonne vertébrale [1]. 
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figure 2.1 Agencements possibles d’une articulation intersomatique. A : 

Les corps vertébraux reposent directement l’un sur l’autre. B : L’ajout d’une 
courbure sur la partie inférieure d’une vertèbre permet de produire un 
mouvement de balancement. C : L’interposition de tissu mou écarte les corps 
vertébraux et permet de produire un mouvement de balancement. 

La deuxième modification que l’on rencontre chez les humains et la plupart des 
mammifères consiste en l’interposition d’une couche solide mais déformable de tissu 
mou entre les corps vertébraux. Ce tissu mou se présente sous la forme d’un disque 
intervertébral. Ce disque a pour principal effet de séparer les deux corps vertébraux. 
L’espace entre les corps vertébraux permet à la vertèbre supérieure de s’incliner en 
avant sans que son bord distal rentre en contact avec le corps vertébral de la vertèbre 
inférieure (figure 2.1C). 

Les prérequis biomécaniques qui en résultent pour le disque intervertébral sont de 
trois ordres. Il doit en premier lieu être assez solide pour supporter la charge, c’est-à- 
dire être capable de la transférer d’une vertèbre à une autre sans s’effondrer (ou 
s’écraser). Le disque doit deuxièmement être déformable pour s’adapter aux 
mouvements de balancier de la vertèbre sans compromettre outre mesure sa solidité. 
Troisièmement, il doit être assez solide pour ne pas être lésé lors des mouvements. La 


32 














structure des disques intervertébraux doit donc être étudiée avec ces conditions 
préalables à l’esprit. 

STRUCTURE DU DISQUE INTERVERTÉBRAL 

Chaque disque intervertébral possède deux composantes de base : le nucléus pulposus 
central, entouré en périphérie par l’anulus fibrosus. Bien que le nucléus pulposus 
central soit tout à fait distinct de l’anulus fibrosus périphérique, il n’existe pas de 
frontière nette entre le nucléus et l’anulus à l’intérieur du disque. Les composantes 
périphériques du nucléus pulposus fusionnent plutôt avec les composantes les plus 
profondes de l’anulus fibrosus. 

La troisième composante du disque intervertébral comprend deux couches de 
cartilage recouvrant la partie supérieure et inférieure du disque. Chacune porte le nom 
de plateau vertébral (figure 2.2). Les plateaux vertébraux séparent le disque des 
corps vertébraux adjacents et l’on peut se demander si ceux-ci sont des composantes 
discales strictes ou s’ils n’appartiennent pas plutôt à leur corps vertébral respectif. 
Dans cet ouvrage, il a été choisi de considérer le plateau vertébral comme une 
composante du disque intervertébral. 

PV 


af— 

V 

PV 

Coupe frontale 



Postérieur 



Coupe transverse 

figure 2.2 Structure basique d’un disque intervertébral. Le disque est 
constitué du nucléus pulposus (NP), entouré de l’anulus fibrosus (AF). Les 
deux sont pris en sandwich par les plateaux vertébraux cartilagineux (PV). 

Nucléus Pulposus 

Le nucléus pulposus typique provenant de disques sains de jeunes adultes est une 
masse semi-liquide de matériel mucoïde ayant plus ou moins la consistance de pâte de 
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dentifrice. Embryologiquement, le nucléus pulposus est un vestige de la notocorde 
(voir chapitre 12). Histologiquement, il est constitué de quelques cellules 
cartilagineuses et de quelques fibres irrégulières de collagène disséminées dans un 
milieu semi-liquide de substance fondamentale (voir ci-après). Biomécaniquement, la 
nature fluidique du nucléus pulposus lui permet de se déformer sous la pression, mais 
comme tout fluide, son volume ne peut être compressé. Lorsqu’il est soumis à des 
pressions multidirectionnelles, le nucléus aura tendance à se déformer et transmettra la 
pression appliquée dans toutes les directions. L’analogie avec un ballon rempli d’eau 
est pertinente. La compression du ballon le déforme. La pression dans le ballon 
augmente et étire ses parois dans toutes les directions. 

Anulus Fibrosus 

L’anulus fibrosus est composé de fibres de collagène hautement organisées. Les fibres 
de collagène sont avant tout disposées en 10 à 20 feuillets [2,3] appelés lamelles (du 
latin lamella qui signifie petite feuille). Les lamelles sont disposées en anneaux 
concentriques entourant le nucléus pulposus (figures 2.2 et 2.3). Les lamelles sont plus 
épaisses vers le centre du disque [4]. Elles sont épaisses sur les versants antérieurs et 
latéraux de l’anulus, mais sont plus fines et plus serrées postérieurement. La partie 
postérieure de l’anulus fibrosus est par conséquent plus fine que le reste de l’anulus 
[2,5,6]. 



figure 2.3 Structure détaillée de l’anulus fibrosus. Les fibres de collagène 
sont disposées en 10-20 lamelles concentriques circonférentielles. 

L’orientation des fibres à 65° alterne à chaque lamelle mais reste constante 
par rapport à la verticale (0). 

Les fibres de collagène sont disposées parallèlement à l’intérieur de chaque lamelle 
et passent de la vertèbre supérieure à la vertèbre inférieure. L’orientation des fibres de 
toutes les vertèbres est donc la même et leur angle est de 65-70° [7,8], Toutefois, bien 
que l’angle soit le même, la direction de l’inclinaison alterne à chaque lamelle. Vues 
antérieurement, les fibres de chaque lamelle peuvent être orientées à 65° vers la droite, 
mais celles de la couche suivante seront orientées à 65° vers la gauche. Les fibres de la 
lamelle suivante seront à leur tour orientées à 65° vers la droite et ainsi de suite (figure 
2.3). Une lamelle sur deux a exactement la même orientation. Ces chiffres ne 
constituent cependant qu’une orientation moyenne des fibres dans la portion 
intermédiaire des lamelles. Les fibres peuvent être plus ou moins fortement inclinées 
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près de leur attachement par rapport au plan sagittal [4]. 

La description classique de l’anulus fibrosus présente les lamelles entourant 
complètement la circonférence du disque et formant un anneau complet. Cependant, il 
s’avère que ce n’est pas le cas. Chaque quadrant de l’anulus comporte près de 40 % de 
lamelles incomplètes, et le quadrant postérolatéral en comporte près de 50 % [4]. Une 
lamelle incomplète n’entoure pas entièrement la circonférence du disque. Les lamelles 
superficielles et profondes se rapprochent ou fusionnent près de leur extrémité 
terminale (figure 2.4). Les lamelles incomplètes semblent plus fréquentes dans la 
portion moyenne de l’anulus [9]. 



figure 2.4 Aspect de lamelles incomplètes d’anulus fibrosus. Deux sous- 
lamelles fusionnent au point « a » autour de la partie terminale d’une lamelle 
incomplète. Deux sous-lamelles s’accolent sans fusionner au point « b », 
autour de l’extrémité d’une autre lamelle incomplète. 

Plateaux Vertébraux 

Chaque plateau vertébral est composé d’une couche de cartilage d’environ 0,6 à 1 mm 
d’épaisseur [10-12] recouvrant la région du corps vertébral entourée par le listel 
marginal. Les deux plateaux vertébraux de chaque disque recouvrent entièrement le 
nucléus pulposus excepté en périphérie (figure 2.5). Histologiquement, le plateau est 
composé de cartilage hyalin et de fibrocartilage. Le cartilage hyalin se rencontre près 
du corps vertébral, en particulier chez les nouveau-nés et les disques jeunes (voir 
chapitre 12). Le fibrocartilage se rencontre près du nucléus pulposus et les plateaux 
vertébraux sont presque entièrement fibrocartilagineux chez les disques plus vieux 
(voir chapitre 13). Le fibrocartilage est formé par l’insertion de fibres collagènes de 
l’anulus fibrosus dans le plateau vertébral [6]. 



figure 2.5 Structure détaillée d’un plateau vertébral. Les fibres de 
collagène des deux tiers internes de l’anulus fibrosus s’étendent à l’intérieur 
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du plateau vertébral, formant ainsi sa composante fibrocartilagineuse. Les 
fibres périphériques de l’anulus sont ancrées dans l’os du listel marginal. 

Les fibres de collagène des lamelles internes de l’anulus pénètrent le plateau 
vertébral et se retournent en son centre [3,13,14]. En suivant ces fibres sur leur 
longueur totale, on peut constater que le nucléus pulposus est entouré de tous côtés par 
une sphère de fibres de collagène ressemblant plus ou moins à une capsule. Cette 
« capsule » apparaît antérieurement, postérieurement et latéralement comme la lamelle 
la plus intime de l’anulus fibrosus, mais elle est absorbée supérieurement et 
inférieurement par les plateaux vertébraux (figure 2.5). 

Les fibres collagènes des lamelles superficielles de l’anulus s’insèrent directement 
sur la partie osseuse du corps vertébral lorsque celui-ci est incomplet, comme sur le 
listel marginal [14] (figure 2.5). Dans leur forme originelle et dans des disques jeunes, 
ces fibres s’insèrent sur le plateau vertébral qui recouvre complètement les corps 
vertébraux du rachis lombal en croissance, mais ils sont secondairement absorbés par 
l’os lorsque le listel marginal s’ossifie (voir chapitre 12). 

Les plateaux vertébraux sont solidement ancrés au disque intervertébral par 
l’intermédiaire de l’anulus fibrosus. Au contraire, les plateaux sont faiblement attachés 
aux corps vertébraux [13,14] et peuvent se détacher complètement de ceux-ci dans 
certains types de traumatismes rachidiens [15]. C’est pour cela et d’autres raisons 
morphologiques que les plateaux vertébraux sont considérés comme des constituants 
du disque intervertébral plutôt que comme des parties des corps vertébraux 
[10,12,13,16-18]. 

L’os sous-chondral est déficient sous une partie de la surface du plateau vertébral (à 
peu près 10 %) et des poches de cavité médullaire se juxtaposent à la surface du 
plateau ou pénètrent sur une courte distance à l’intérieur de celui-ci [11,19]. Ces 
poches facilitent la diffusion des nutriments à partir des vaisseaux sanguins vers 
l’espace médullaire et sont importantes pour la nutrition du plateau et du disque 
intervertébral (voir chapitre 11). 

STRUCTURE DÉTAILLÉE DU DISQUE 
INTERVERTÉBRAL 

Composantes 

Glycosam in oglycan es 

Les glycosaminoglycanes (GAG) sont une classe chimique présente dans la plupart 
des tissus connectifs. On les trouve dans la peau, les os, le cartilage, les tendons, les 
valves cardiaques, les parois artérielles, le liquide synovial et l’humeur aqueuse de 
l’œil. Chimiquement, ce sont de longues chaînes de polysaccharides dont chacune est 
composée d’une séquence répétée de deux molécules appelées unités de répétition 
[20,21] (figure 2.6). Ces unités de répétition sont composées d’enchaînements de 
molécules de sucre et de molécules de sucre aminées. La nomenclature utilise le terme 
« glycosaminoglycane » (GAG) qui reflète bien les séquences « sucre-amine-sucre » 
dans leur structure. 
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figure 2.6 Structure moléculaire d’un mucopolysaccharide. La molécule 
est composée d’une chaîne de molécules de sucre, chacune étant composée 
d’un noyau de six carbones (hexose). Un sucre sur deux est une hexosamine 
(HA). La chaîne est une répétition de paires identiques d’hexose et 
d’hexosamine appelées unités de répétition. 

La longueur de chaque GAG varie mais est typiquement de 20 unités [21]. Chaque 
GAG est caractérisé par des molécules particulières qui composent sa séquence. Les 
GAG qui prédominent dans les disques intervertébraux humains sont la chondroïtine- 
6-sulfate, la chondroïtine-4 sulfate, le kératane sulfate et l’acide hyaluronique [22,23]. 
Les structures des unités de répétition de ces molécules sont présentées sur la figure 
2.7. 
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ACIDE HYALURONIQUE 


COOH CHjOH 



COOH CH 2 OH 



CHONDROÏTINE-6-SULFATE 

COOH CHjOSOjH 



KÉRATANE SULFATE 

CHjOH CH 2 0S0 3 H 



Galactose N-acétyl 

glucosamine-6-sulfate 

figure 2.7 Structure chimique d’unités de répétition de 
glycosaminoglycanes. 

Protéoglycanes 

Les protéoglycanes sont de grosses molécules constituées de nombreux 
glycosaminoglycanes liés à des protéines. On les trouve sous deux formes 
élémentaires : les unités et les agrégats de protéoglycanes. Des unités de 
protéoglycanes sont créées lorsque plusieurs glycosaminoglycanes sont liés à une 
chaîne polypeptidique portant le nom de protéine centrale [22,24] (figure 2.8). Une 
simple protéine centrale peut transporter de six à 60 chaînes de polysaccharides [21]. 
Les glycosaminoglycanes sont liés à la protéine centrale par des ponts covalents 
nécessitant des molécules de sucre particulières [22,23]. Des agrégats de 
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protéoglycanes se forment lorsque plusieurs unités de protéoglycanes se lient à une 
chaîne d’acide hyaluronique. Une simple chaîne hyaluronique peut lier de 20 à 100 
unités de protéoglycanes [22]. Le lien entre les unités de protéoglycanes et l’acide 
hyaluronique est stabilisé par une relativement petite quantité de protéines appelées 
protéines de liaison (figure 2.8) [22]. 



Agrégats de protéoglycanes État stable 


figure 2.8 Structure des protéoglycanes. Les unités de protéoglycanes sont 
constituées de nombreux glycosaminoglycanes (GAG) liés à une protéine 
centrale. Les chaînes de kératane sulfate (KS) ont tendance à se trouver plus 
près de la tête de la protéine centrale. Des chaînes plus longues de 
chondroïtine sulfate (CS) sont attachées tout le long de la protéine centrale. 

Des agrégats de protéoglycanes se forment lorsque plusieurs unités de 
protéines se lient à une chaîne d’acide hyaluronique. Leur lien est stabilisé 
par une protéine de liaison. 

Le protéoglycane essentiel du disque intervertébral ressemble à celui du cartilage 
articulaire et se nomme aggrécane [25]. Sa structure détaillée se trouve à la figure 2.9. 
Sa protéine centrale présente trois régions en hélices appelées domaines globulaires 
(Gl, G2 et G3) et deux régions relativement rectilignes appelées domaines étendus 
(El et E2) [26]. Les glycosaminoglycanes sont surtout plus densément liés au domaine 
El. Les chondroïtines sulfates se lient environ à trois quart de l’extrémité du domaine 
E2 (c’est-à-dire vers la terminaison carboxyle ou C-terminale de la protéine centrale) 
[22-24,26]. Le kératane sulfate se lie principalement au N-terminal du domaine E2 
mais aussi sur les chaînes de chondroïtine sulfate [22-24,26,27]. Quelques chaînes de 
kératane sulfate se lient aussi au domaine El. 
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Repli de l'immunoglobuline Domaine Domaine 

du KS de la CS 



I 

TF 


Protéine de liaison 

figure 2.9 Structure de l’aggrécane. La protéine centrale présente trois 
domaines globulaires (Gl, G2 et G3) et deux domaines étendus (El et E2). 

Le domaine E2 s’attache au kératane sulfate (KS) et à la chondroïtine sulfate 
(CS). Le domaine Gl est enroulé comme une immunoglobuline (Ig) de 
même que la protéine de liaison. Il est le site de liaison de la molécule 
d’aggrécane avec l’acide hyaluronique. 

Le N-terminal de la protéine centrale porte le domaine El qui est replié comme une 
immunoglobuline. Une structure similaire est mise en évidence par la protéine de 
liaison. Ces structures hélicoïdales se lient à l’acide hyaluronique et permettent aux 
molécules d’aggrécanes de s’agglomérer [26]. Le domaine Gl n’acquiert sa structure 
qu’après le départ de la molécule d’aggrécane de la cellule qui l’a synthétisé [25], Cela 
garantit une agglomération de la molécule d’aggrécane uniquement dans la matrice 
extracellulaire. 

Certains aspects du domaine G3 restent à découvrir, mais il semble avoir une 
capacité à fixer les hydrates de carbone, ce qui pourrait permettre aux molécules 
d’aggrécanes de s’attacher aux surfaces cellulaires. Les fonctions du domaine G2 
restent floues. Le domaine G2 est fonctionnellement important puisque cette région est 
responsable de la capacité hydrophile de la molécule. 

Les gros protéoglycanes qui s’agglomèrent à l’acide hyaluronique sont 
caractéristiques du cartilage hyalin et se trouvent parmi les disques intervertébraux 
immatures [23]. Ils sont riches en chondroïtine sulfate et transportent une centaine de 
ces chaînes d’un poids moléculaire d’environ 20 000. Ils transportent de 30 à 60 
chaînes de kératane sulfate d’un poids moléculaire de 4000 à 8000 chacune [23]. Les 
protéoglycanes moyens et de grosses tailles qui ne s’agglomèrent pas à l’acide 
hyaluronique sont des protéoglycanes importants que l’on trouve dans les nucléus 
pulposus adultes [23]. 

In vivo, les unités et les agrégats de protéoglycanes sont spiralés pour former des 
molécules tridimensionnelles complexes ressemblant à des enchevêtrements de coton 
(figure 2.10). Physicochimiquement, ces molécules ont la capacité d’attirer et de 
retenir l’eau (mêmes propriétés absorbantes qu’une balle de coton). Une molécule de 
protéoglycane englobe un volume hydrophile appelé domaine [21]. 
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figure 2.10 Aperçu d’une unité de protéoglycane hélicoïdale illustrant 
l’attraction de l’eau par les radicaux ioniques des glycosaminoglycanes 
(GAG) dans son « domaine ». 

La capacité hydrophile d’une molécule de protéoglycane dépend de sa taille et de sa 
forme, mais la force hydrophile principale provient des radicaux carboxyles (COOH) 
et sulfates (S0 4 ) des chaînes de glucosaminoglycanes (figure 2.7). Ces radicaux 
attirent l’eau électriquement et la capacité hydrophile d’un protéoglycane est 
proportionnelle à la densité structurelle de ces radicaux ioniques. À cet égard, les 
glycosaminoglycanes sulfatés sont plus hydrophiles que les autres 
mucopolysaccharides non sulfatés de taille similaire. En outre, il est évident que c’est 
parce que les chondroïtines sulfates possèdent des radicaux sulfatés et carboxyles sur 
leurs unités de répétition (figure 2.7) qu’ils ont deux fois plus de capacité hydrophile 
que le kératane sulfate qui, malgré son radical sulfaté, n’a pas de radical carboxyle. La 
capacité hydrophile de tout protéoglycane sera en grande partie dépendante de la 
concentration en chondroïtine sulfate dans sa structure [24]. 

Collagène 

Le collagène est essentiellement composé de molécules de protéines filamenteuses. 
L’unité fondamentale du collagène est la molécule de tropocollagène, qui est elle- 
même composée de trois chaînes polypeptidiques enroulées hélicoïdalement et liées 
par des ponts hydrogènes (figure 2.11). 
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figure 2.11 Structure du collagène. Une fibrille de collagène (A) est 
constituée de plusieurs microfibrilles de collagène (B). Chaque microfibrille 
est constituée de plusieurs chaînes de tropocollagène (C) maintenues 
ensemble côte à côte par des ponts covalents nécessitant des molécules 
d’hydroxylysine. Le tropocollagène est constitué de trois chaînes 
polypeptidiques enroulées l’une sur l’autre à la manière d’une hélice. Les 
chaînes de tropocollagène sont formées de chaînes polypeptidiques 
successives entrelacées et maintenues ensemble par des ponts 
électrostatiques entre leurs extrémités. 

Le collagène est composé de molécules de tropocollagène arrangées côte à côte et à 
la suite l’une de l’autre. Lorsque quelques chaînes seulement sont accolées, la 
structure créée est une petite fibrille de collagène. Lorsque l’addition de plusieurs 
couches de chaînes de tropocollagène rend la structure plus épaisse, elle devient une 
grosse fibrille. L’agglomération de plusieurs grosses fibrilles forme une fibre de 
collagène. Les chaînes de tropocollagène à l’intérieur d’une fibre de collagène sont 
maintenues ensemble côte à côte par des ponts covalents associant une molécule 
d’hydroxylysine [28-30] (figure 2.11). 

Il existe 11 types de collagène dans le tissu connectif [31]. Chaque type est 
génétiquement déterminé et diffère selon la nature chimique des chaînes 
polypeptidiques qui forment les molécules de tropocollagène trouvées dans la fibre de 
collagène et dans la microstructure de la fibre. Les différents types de collagène sont 
désignés par les chiffres romains de I à XI. Les types I, II, III, V et XI mettent en 
évidence la triple stmcture hélicoïdale typique décrite plus haut. Les types IV et VII 
sont de longues chaînes de molécules qui possèdent d’un côté une extension globulaire 
et dont la triple hélice est interrompue périodiquement par des segments non 
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hélicoïdaux. Les types VI, VIII, IX et X sont des molécules beaucoup plus petites qui 
possèdent des segments hélicoïdaux discontinus ou identiques, porteurs d’extensions 
globulaires sur une ou deux de ces extrémités [31]. 

Les molécules de types I, II et III constituent la plus grande partie des fibres de 
collagène du corps humain. Les types I et II sont caractéristiques des tissus 
musculosquelettiques. Le tableau 2.1 indique leur distribution. Le collagène de type I 
est intrinsèquement de nature élastique et se trouve essentiellement dans les tissus 
soumis à des tensions et à des compressions. Le collagène de type II est de nature plus 
élastique et se trouve généralement dans les tissus exposés à la pression. 

Tableau 2.1 

Les types génétiques de collagène et leur distribution dans les tissus connectifs 


Type 

Distribution 

I 

Peau, os, tendon, ménisques, dentine, anulus fibrosus 

II 

Cartilage, humeur vitrée, nucléus pulposus 

III 

Derme, cœur, vaisseaux sanguins, synoviale 

IV 

Membrane basale 

V 

Codistribué avec le type I 

VI 

Vaisseaux sanguins, viscères, muscle 

VII 

Membranes basales ectodermiques 

VIII 

Membrane de Descemet 

IX 

Cartilage, humeur vitrée 

X 

Plateaux épiphysaires 

XI 

Codistribué avec le type II 


Le collagène de type III est typique du derme, des vaisseaux sanguins et de la 
synoviale. Le collagène de type VII se trouve dans les membranes basales d’origine 
ectodermique, et le type VIII se trouve dans la membrane cornéenne de Descemet. Le 
type X se trouve uniquement dans le cartilage de conjugaison. Le type VI se trouve 
essentiellement dans les vaisseaux sanguins, les viscères et les muscles, alors que le IX 
se rencontre dans le cartilage [31]. 

Les principaux types de collagène trouvés dans les disques intervertébraux sont de 
types I et IL Les autres types de collagène se rencontrent en quantités beaucoup plus 
petites. Le collagène de type V est souvent associé à celui du type I et codistribué avec 
lui, mais sa concentration ne représente que 3 % par rapport au type I. De même, le 
type IX coexiste avec le type II mais à seulement 3 % de sa concentration [220]. Le 
collagène de type IX se trouve dans les disques à environ 2 % de la concentration de 
collagène de type IL Sa fonction semble être de lier les protéoglycanes aux fibres de 
collagène et de contrôler la taille des fibrilles de type II [31]. De petites quantités de 
collagène VI se trouvent à la fois dans le nucléus et l’anulus fibrosus, et des traces de 
collagène de type III se trouvent à l’intérieur du nucléus pulposus et de l’anulus 
fibrosus. Ces collagènes sont localisés dans les régions péricellulaires immédiates de 
la matrice [32], mais leurs fonctions sont encore inconnues [31]. 

Les collagènes de types I et II sont présents dans l’anulus fibrosus, mais le type I 
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représente la forme prédominante [28,29,33-37]. Le collagène de type II prédomine 
dans le nucléus pulposus et se trouve entre les cellules de la matrice interterritoriale 
[32]. Le collagène de type I n’est présent qu’en petite quantité dans la portion centrale 
du nucléus, lorsqu’il n’est pas tout simplement absent. Cette différence de distribution 
à l’intérieur du disque intervertébral est à mettre en relation avec les différents rôles 
biomécaniques de l’anulus fibrosus et du nucléus pulposus. La connaissance 
biochimique du collagène du disque intervertébral permet de prévoir le rôle du nucléus 
pulposus, composé uniquement de collagène de type II, dans les phénomènes de 
pression. L’anulus fibrosus qui contient du collagène de type I et de type II aura un 
rôle à la fois dans les phénomènes de tension et de pression. 

La capacité de liaison entre le collagène et les protéoglycanes est une propriété 
importante. Cette liaison fait intervenir des ponts électrostatiques et covalents 
[20,28,37-40] qui contribuent à renforcer les structures constituées principalement de 
protéoglycanes et de collagène. Ces ponts se forment directement entre les 
protéoglycanes et le collagène de types I et II, ou indirectement avec le collagène de 
type IX. 

Autres protéoglycanes 

Le disque intervertébral, comme le cartilage articulaire, contient de petites quantités de 
minuscules protéoglycanes - la décorine et le biglycane [41] - dont les protéines 
centrales possèdent des chaînes de glycosaminoglycane : une chaîne de dermatane 
sulfate pour la décorine et deux pour le biglycane. Ces protéoglycanes interagissent 
avec le collagène, la fibronectine et les facteurs de croissance de la matrice discale. 
Elles sont des facteurs clés de la régulation de l’homéostasie et de la réparation 
matricielle [42]. 

Enzymes 

Le disque intervertébral contient, tout comme le cartilage articulaire, des enzymes 
protéolytiques [43-45]. Ces enzymes sont connues sous le nom de matrice 
métalloprotéinase (MMP). Les trois principaux types sont la collagénase (MMP-1), 
la gélatinase (MMP-2) et la stromélysine (MMP-3). La collagénase et la gélatinase 
sont des substrats très sélectifs. La collagénase peut cliver le collagène de type II mais 
pas la gélatinase. Elle peut cliver les fragments de collagène de type II produits par la 
collagénase. La stromélysine est l’enzyme la plus destructrice. Elle peut cliver le 
collagène de type II, IX et XI ainsi que la fibronectine, mais peut aussi agir 
agressivement sur les protéoglycanes en clivant les molécules d’aggrécanes entre leur 
domaine El et G2. 

Dans une situation normale, la fonction de ces enzymes est de permettre l’ajout de 
nouvelles composantes en supprimant des composantes usées de la matrice. Les 
enzymes, sécrétées sous forme inactive, sont ensuite activées par des agents comme la 
plasmine, alors que les protéines inhibitrices tissulaires de métalloprotéases 
préviennent une activité enzymatique excessive [43,44]. Le déséquilibre entre 
activateurs et inhibiteurs peut provoquer une réaction excessive de la stromélysine, 
pouvant entraîner un phénomène de destruction matricielle plus rapide que celui de la 
réparation. 

Microstructure 

Nucléus pulposus 

Le nucléus pulposus est composé d’environ 70 à 90 % d’eau [17,30,46-49], bien que 
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le pourcentage exact varie avec l’âge (voir chapitre 13). Les protéoglycanes forment 
l’autre composante principale du disque et constituent environ 65 % du poids sec du 
nucléus [46,47]. L’eau du nucléus est contenue à l’intérieur des domaines des 
protéoglycanes. Seulement 25 % des protéoglycanes se trouvent sous une forme 
agglomérée [24]. La majorité se trouve sous une forme libre d’unités de 
protéoglycanes dispersées, sans le site de liaison qui leur permettrait de s’agglomérer 
avec l’acide hyaluronique [23]. 

Les deux tiers environ des agrégats de protéoglycanes du nucléus pulposus sont plus 
petits que ceux habituellement présents dans le cartilage articulaire [27]. Chacun 
d’entre eux est composé de 8 à 18 unités de protéoglycanes assemblées sur une petite 
chaîne d’acide hyaluronique [27]. 

De minces fibrilles de collagène de type II sont disséminées dans le milieu de 
protéoglycanes et servent de support aux agglomérats de protéoglycanes [50,51]. Le 
mélange d’unités de protéoglycanes, d’agrégats et de fibres de collagène à l’intérieur 
du nucléus pulposus porte le nom de matrice du nucléus. 

Le collagène constitue 15 à 20 % du poids sec du nucléus [22,46]. Le reste du 
nucléus est composé de quelques fibres élastiques et de petites quantités de diverses 
protéines appelées protéines non collagènes [30,44,46,48,52,53]. Celles-ci 
comprennent les protéines de liaison des protéoglycanes [37,44] ainsi que des 
protéines impliquées dans la stabilisation de la structure des grosses fibrilles de 
collagène [37], et d’autres constituants de la matrice nucléaire [44]. Toutefois, la 
fonction de nombre de ces protéines non collagènes reste inconnue [44]. 

Les cellules cartilagineuses (chondrocytes) sont insérées dans le milieu de 
protéoglycanes du nucléus et sont, chez le nouveau-né, des vestiges embryonnaires de 
la notocorde [38] (voir le chapitre 12). Les cellules cartilagineuses se trouvent 
principalement dans les régions des plateaux vertébraux et sont responsables de la 
synthèse des protéoglycanes et du collagène du nucléus pulposus [19,24]. Le collagène 
de type III qui compose le disque intervertébral est typiquement situé autour des 
cellules du nucléus pulposus et à l’intérieur de l’anulus fibrosus [31]. 

C’est la présence d’eau en grande quantité qui dote le nucléus de propriétés 
fluidiques. Les protéoglycanes et les fibrilles de collagène expliquent sa densité et sa 
viscosité ainsi que son « adhésivité ». 

Anulus fibrosus 

La principale composante structurelle de T anulus fibrosus est l’eau qui représente 60 à 
70 % de son poids [17,30,46-49]. Le collagène constitue 50 à 60 % du poids à sec de 
l’anulus [30,33,46,52], et les espaces étroits entre les fibres de collagène et les 
différentes lamelles sont remplis d’un gel de protéoglycane liant les fibres de 
collagène et les lames ensemble [24], en les empêchant de se déformer et de 
s’effilocher. Les protéoglycanes représentent environ 20 % du poids sec de l’anulus 
[46], et c’est ce gel qui fixe l’eau de T anulus. À peu près 50 à 60 % des 
protéoglycanes de l’anulus fibrosus sont agglomérés, principalement sous forme de 
gros agrégats [27]. La concentration de protéoglycanes et d’eau est un peu plus 
importante dans la partie antérieure de l’anulus que dans sa partie postérieure, et 
augmente dans les deux régions de l’extérieur vers l’intérieur. Inversement, il y a 
progressivement moins de collagène vers la partie externe de l’anulus que vers la 
partie interne [54]. 
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Parsemés entre les fibres de collagène et les lamelles se trouvent les chondrocytes et 
les fibroblastes chargés de synthétiser le collagène et le gel de protéoglycane de 
l’anulus fibrosus. Les fibroblastes sont principalement situés à la périphérie de 
l’anulus, alors que les chondrocytes apparaissent plus en profondeur, vers le noyau de 
l’anulus [19,24]. 

D’un point de vue biochimique, le nucléus pulposus et l’anulus fibrosus peuvent 
être considérés comme similaires. Les deux contiennent de l’eau, du collagène et des 
protéoglycanes. Les différences proviennent du taux de concentration de ces 
composantes et du type particulier de collagène qui prédomine dans chacun. Le 
nucléus pulposus est composé principalement de protéoglycanes, d’eau et d’un peu de 
collagène du type IL L’anulus fibrosus est également constitué de protéoglycanes et 
d’une grande quantité d’eau, mais il est surtout épaissi par une forte concentration de 
collagène. Le collagène du type II est retrouvé dans tout l’anulus alors que le type I se 
trouve essentiellement à l’extérieur de l’anulus [32]. 

L’anulus fibrosus contient de plus une quantité importante de fibres élastiques 
[55-58]. Les fibres élastiques constituent environ 10 % de l’anulus fibrosus. Elles sont 
disposées de façon circulaire, de biais et à la verticale dans les lamelles de l’anulus 
[58]. Elles semblent être concentrées vers les points d’insertion de l’anulus sur le 
plateau vertébral [59]. 

Plateaux vertébraux 

La structure chimique du plateau vertébral ressemble et correspond au reste du disque. 
Elle comprend des protéoglycanes et des fibres de collagène avec des cellules 
cartilagineuses alignées le long des fibres de collagène [11]. Cela ressemble au reste 
du disque avec une plus forte concentration d’eau et de protéoglycanes, ainsi qu’un 
taux de collagène moins élevé vers la région centrale incluant le nucléus pulposus, et 
une structure équivalente pour l’anulus fibrosus. Dans toute l’épaisseur du plateau, le 
tissu près de l’os contient plus de collagène, alors que celui se rapprochant plus du 
nucléus pulposus présente davantage de protéoglycanes et d’eau [11]. Cette 
ressemblance avec le reste du disque signifie que le plateau ne constitue pas une 
barrière supplémentaire à la diffusion sur le plan chimique. Des petites molécules 
traversent un environnement chimique essentiellement uniforme pour se diriger du 
corps vertébral vers le centre du disque. 

Métabolisme 

Les protéoglycanes et le collagène du disque intervertébral sont synthétisés et 
conservés par les chondrocytes et les fibroblastes du nucléus et de l’anulus (figure 
2.12). Les cellules du noyau présentent une plus grande activité synthétique que celles 
de l’anulus dans les disques embryonnaires et des nouveau-nés. Cependant, dans les 
disques d’adulte, l’activité la plus importante apparaît au centre de l’anulus et baisse 
progressivement vers l’extérieur de l’anulus et vers le nucléus [60]. 
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figure 2.12 Métabolisme de la matrice du disque intervertébral. Les 
chondrocytes synthétisent le collagène et les protéoglycanes qui forment la 
matrice et retiennent l’eau. Les enzymes sont à leur tour contrôlées par des 
activateurs tels que la plasmine et des inhibiteurs tels que les inhibiteurs 
tissulaires de métalloprotéinases (tissue inhibitors of metalloproteinases 
[TIMP]). 


Une fois synthétisés et relâchés hors de la cellule, les protéoglycanes s’assemblent 
et se lient aux fibres de collagène, constituant ainsi le point solide de la matrice. L’eau 
est ensuite retenue dans les domaines des protéoglycanes. Pourtant, cette matrice subit 
un lent renouvellement. Les protéoglycanes et le collagène usagés sont retirés 
systématiquement et remplacés. Les métalloprotéinases se chargent de leur 
élimination. La collagénase s’attaque au collagène du type II, pendant que la 
stromélysine dégrade le collagène et les protéoglycanes (figure 2.12). 

Tous ces processus nécessitent des cellules actives d’un point de vue métabolique. 
Ils nécessitent de l’oxygène, du glucose, des substrats et d’autres facteurs 
indispensables à l’élaboration de leurs produits. Toutefois, le sang n’irrigue pas 
suffisamment le disque, et les cellules dépendent donc de la diffusion pour leur 
nutrition (voir chapitre 11). La teneur en oxygène au centre du disque est seulement de 
2 à 5 % par rapport à celle de la périphérie, à cause de la faible irrigation sanguine 
[61]. Les cellules du disque sont dépendantes du métabolisme anaérobie. Par 
conséquent, les cellules produisent de grandes quantités d’acide lactique rendant 
l’environnement du disque acide [61,62], avec une variation de pH de 6,9-7,1 [61,62]. 

Le métabolisme des cellules du noyau est très sensible aux changements de pH. 
Leur activité est maximale dans une gamme de pH allant de 6,9 à 7,2, mais leur 
activité diminue fortement en dessous de 6,8. Elle n’est que de 15 % au maximum en 
dessous de 6,3 [62]. 
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L’état de la matrice repose sur un équilibre fragile entre des activités cellulaires de 
synthèse et de dégradation. Cet équilibre peut être mis en danger par de nombreux 
facteurs, comme une mauvaise nutrition, des médiateurs inflammatoires ou des 
variations de pH. Des changements en apparence insignifiants de ces facteurs peuvent 
entraîner d’importantes modifications de la matrice. 

FONCTIONS DU DISQUE 

Les fonctions principales du disque sont de permettre le mouvement entre les corps 
vertébraux et de transmettre les charges d’une vertèbre à l’autre. Après avoir examiné 
la structure détaillée du disque intervertébral, il est possible de comprendre la façon 
dont cette structure s’adapte à ces fonctions. 

Port De Charge 

Le nucléus pulposus et l’anulus fibrosus sont impliqués dans le port de charge. 
L’anulus y participe à la fois indépendamment et de concert avec le nucléus pulposus. 
Sa fonction indépendante sera étudiée en premier. 

Bien que l’anulus soit composé à 60-70 % d’eau, ses lamelles le rendent bombé et 
relativement rigide. D’une certaine manière, les lamelles de collagène confèrent à 
l’anulus l’aspect d’une « masse ». L’anulus résistera aux déformations tant que les 
lamelles resteront saines, intactes et maintenues ensemble par leur gel de 
protéoglycane. Il sera capable de supporter passivement le poids par son simple 
volume. 

On peut faire une analogie de ce phénomène avec un livre épais, tel qu’un annuaire 
téléphonique. La capacité d’un livre à supporter la charge peut se comprendre et être 
testée en formant un demi-cylindre reposant sur un côté. Le livre peut supporter des 
charges importantes tant que les pages ne se déforment pas. 

La rigidité en compression de l’anulus fibrosus est parfaitement uniforme sur toute 
l’épaisseur de l’anulus, bien que la partie interne ait tendance à être moins rigide que 
la partie médiane et externe [54]. La rigidité en compression de l’anulus est 
inversement associée, bien que faiblement, à sa teneur en eau et non pas à sa teneur en 
protéoglycanes [54]. 

On a montré expérimentalement qu’un disque sans nucléus conserve pratiquement 
les mêmes capacités portantes sous charge axiale qu’un disque intact, lorsqu’il est 
soumis à des charges sur de courtes durées [63]. Ces observations démontrent que 
l’anulus fibrosus est capable de combler passivement l’espace vide et de transmettre 
les charges d’une vertèbre à l’autre. Le disque n’a pas nécessairement besoin du 
nucléus pulposus pour le faire. L’anulus seul peut être suffisant. 

L’inconvénient d’un anulus isolé sera sa tendance à la déformation, s’il est soumis à 
des charges continues. Il s’aplatira lentement sous des charges prolongées. Des 
pressions continues déformeront les lamelles de collagène et l’eau sera expulsée de 
l’anulus. Les deux phénomènes diminueront la hauteur de l’anulus. La liaison du 
collagène par le gel de protéoglycane ne sera pas suffisante pour éviter cette 
déformation prolongée. Une sorte de mécanisme de renfort supplémentaire est 
nécessaire. Il est apporté par le nucléus pulposus. 

Le nucléus pulposus est une bille liquide qui peut être déformée mais dont le 
volume ne peut être compressé. Par conséquent, la taille du nucléus diminue 
lorsqu’une pression est exercée sur son versant supérieur et le nucléus cherche à 
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s’étendre radialement, c’est-à-dire vers l’extérieur, en direction de l’anulus fibrosus. 
Cette distension radiale exerce une pression sur l’anulus qui tend à étirer les lamelles 
de collagène vers l’extérieur. Les propriétés élastiques du collagène permettent 
cependant de résister à cet étirement et les lamelles de collagène de l’anulus 
s’opposent à la pression extérieure exercée par le nucléus (figure 2.13). 





figure 2.13 Mécanisme des transferts de charge dans un disque 
intervertébral. A : La compression augmente la pression dans le nucléus 
pulposus. Celle-ci s’exerce radialement sur l’anulus fibrosus et augmente la 
tension de l’anulus. B : La tension dans l’anulus est exercée sur le nucléus, 
l’empêchant de s’élargir radialement. La pression nucléaire est ensuite 
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exercée sur les plateaux intervertébraux. C : La charge est supportée en 
partie par l’anulus fibrosus et le nucléus pulposus. La pression radiale dans 
le nucléus consolide l’anulus et la pression dans les plateaux vertébraux 
transmet la charge d’une vertèbre à l’autre. 

Un équilibre sera finalement atteint pour toute charge appliquée sur le disque et la 
pression radiale exercée par le nucléus sera exactement compensée par la tension 
développée sur l’anulus. Cet équilibre est obtenu avec un minimum d’expansion 
radiale du nucléus dans un disque sain possédant des lamelles de collagène intactes. 
L’anulus fibrosus est généralement tellement épais et solide qu’il résiste à toute 
tendance de protmsion discale radiale lors de la mise en charge. L’application d’une 
charge de 40 kg sur un disque crée une compression vertébrale de 1 mm et une 
expansion radiale de 0,5 mm [64]. 

La pression du nucléus s’exerce aussi en direction des plateaux vertébraux (figure 
2.13), mais ils résistent à la déformation grâce à leur contact avec les corps vertébraux. 
La tendance à la déformation du nucléus est donc neutralisée lors de la mise en charge 
du disque. Elle est limitée radialement par l’anulus fibrosus, supérieurement et 
inférieurement par les plateaux et les corps vertébraux. La seule chose que le nucléus 
peut faire, c’est exercer l’augmentation de sa pression contre l’anulus et les plateaux. 

Cela permet d’obtenir deux choses. La pression exercée sur les plateaux sert à 
transmettre une partie de la charge appliquée d’une vertèbre à l’autre, diminuant ainsi 
la charge supportée par l’anulus fibrosus. Par ailleurs, la pression radiale exercée sur 
l’anulus lui sert de renfort et l’empêche de se déformer. Cela donne au seul disque la 
capacité à transmettre la charge. 

L’avantage d’une action conjointe du nucléus et de l’anulus est de permettre au 
disque de supporter des charges qui auraient sinon tendance à déformer l’anulus 
fibrosus s’il intervenait seul [65]. Le principe même du mécanisme combiné réside 
dans les caractéristiques du liquide du nucléus pulposus. La contenance en eau du 
nucléus rend le disque bombé résistant à la compression et revêt une importance 
primordiale pour le disque. C’est parce que la contenance en eau est fonction de la 
contenance en protéoglycanes que le fonctionnement normal du disque dépendra en 
définitive d’une teneur normale en protéoglycanes du nucléus pulposus. Tout 
changement dans la teneur en protéoglycanes et en eau du nucléus pulposus modifiera 
inévitablement les propriétés discales (voir chapitre 13). 

La capacité discale à stocker et à absorber l’énergie est une propriété 
supplémentaire. Alors que le nucléus essaie de s’étendre radialement, l’énergie est 
utilisée pour étirer le collagène de l’anulus fibrosus. Les fibres de collagène sont 
élastiques et s’étirent comme des ressorts en emmagasinant l’énergie qui leur est 
appliquée. La détente élastique des fibres de collagène lors de la décharge discale 
entraîne un retour d’énergie vers le nucléus pulposus qui est utilisé pour restaurer les 
déformations que le nucléus a pu subir. L’action combinée du nucléus et de l’anulus 
confère au disque de l’élasticité et de la « souplesse ». 

Le caractère liquide du nucléus lui permet essentiellement de convertir les pressions 
verticales en une tension circonférentielle dans l’anulus. Dans une situation statique, la 
tension équilibre la pression dans le nucléus, mais si la charge est libérée, la tension est 
utilisée pour restaurer toute déformation que le disque a pu subir. Biochimiquement, 
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cette propriété mécanique du disque est due à la présence de protéoglycanes et d’eau 
dans le nucléus, et aux propriétés élastiques du collagène de type I dans l’anulus 
fibrosus. 

D’une manière plus globale, l’élasticité du disque intervertébral lui permet de se 
comporter comme un « amortisseur ». Une force soudaine sur le disque sera convertie 
momentanément en étirement de l’anulus fibrosus. Ce dérivatif momentané diminue la 
vitesse à laquelle la force est transmise d’une vertèbre à l’autre. La grandeur de la 
force n’est pas diminuée. En fin de compte, elle est transmise totalement à la vertèbre 
suivante. Cependant, la déviation temporaire des forces dans l’anulus fibrosus peut 
protéger le disque sous-jacent en ralentissant la vitesse de la force appliquée transmise 
sur cette vertèbre. 

Mouvements 

Il est quelque peu artificiel d’étudier les mouvements d’une articulation intersomatique 
car les mouvements de chaque vertèbre lombale in vivo associent non seulement 
l’articulation intersomatique mais aussi les articulations zygapophysaires. Il est 
toutefois utile d’examiner les articulations intersomatiques séparément, et de les 
considérer capables de mouvements indépendants, afin d’établir les principes 
permettant de comprendre leur rôle dans les mouvements d’une colonne lombale 
intacte. 

Deux corps vertébraux unis par un disque intervertébral peuvent se déplacer dans 
pratiquement toutes les directions lorsqu’ils ne sont pas limités par les éléments 
vertébraux postérieurs. Ils peuvent être en pression réciproque lorsqu’ils sont en 
charge. Inversement, ils peuvent se séparer s’ils sont distractés. Ils peuvent pivoter, 
glisser et se balancer en avant, en arrière, sur les côtés et dans n’importe quelle 
position intermédiaire. La déformation discale permet l’adaptation à tous ces 
mouvements, mais le disque confère en même temps différents degrés de stabilité à 
l’articulation intersomatique. Les mécanismes du disque lors de la compression (en 
charge) ont déjà été décrits, mais l’étude des autres mouvements de l’articulation 
intersomatique montre bien comment le disque est conçu pour lui aussi s’adapter et 
stabiliser ces mouvements. 

Lors de la distraction, tous les points d’un corps vertébral se déplacent 
perpendiculairement à égale distance de la surface supérieure de l’autre corps (figure 
2.14). Les insertions de chaque fibre de collagène dans l’anulus fibrosus sont par 
conséquent équidistantes. Chaque fibre est donc tendue et toutes les fibres de l’anulus 
s’opposent à la distraction. L’anulus résiste fortement à la distraction à cause de la 
densité de fibres de collagène dans l’anulus fibrosus. À cet égard, la capacité des 
disques à supporter la charge du tronc et des extrémités inférieures est bien illustrée 
par l’exercice consistant à se pendre par les mains. La pendaison par les mains ne fait 
toutefois pas partie des activités habituelles, et la distraction vertébrale n’est pas une 
expérience particulièrement courante. D’un autre côté, la distraction est provoquée 
cliniquement sous forme de tractions. De plus amples explications sur les mécanismes 
de traction seront données dans le chapitre 8, lors de l’examen global du rachis lombal. 
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figure 2.14 Distraction d’une vertèbre intersomatique. La séparation des 
corps vertébraux augmente la taille du disque intervertébral (Ah), et toutes 
les fibres de collagène de l’anulus fibrosus sont allongées et en tension 
quelle que soit leur orientation. 

Tous les points se déplacent parallèlement à équidistance de la surface supérieure de 
la vertèbre suivante, lors de purs mouvements de glissement de l’articulation 
intersomatique (figure 2.15). L’anulus résiste à ce mouvement mais les fibres de celui- 
ci réagissent différemment selon leur localisation à l’intérieur de l’anulus et selon la 
direction du mouvement. Lors d’un glissement vers l’avant, les fibres de la bordure 
discale reposent dans un plan plus ou moins parallèle à la direction du mouvement et 
se dirigent obliquement entre les corps vertébraux, mais dans des directions opposées 
à chaque lamelle successive. Par conséquent, seule la moitié des fibres du versant 
latéral de l’anulus seront tendues, car la moitié seulement des fibres ont leurs points 
d’attache séparés par le mouvement. L’autre moitié a ses points qui se rapprochent 
(figure 2.15). Par conséquent, seule la moitié des fibres du versant latéral de l’anulus 
permettent de résister au glissement vers l’avant. 
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figure 2.15 Mouvements de glissement de l’articulation intersomatique. 

Les fibres de l’anulus orientées dans le sens du mouvement ont leurs points 
d’insertions séparés et sont donc étirés. Les points d’attache des fibres d’une 
lamelle sur deux se rapprochent et leurs fibres sont détendues. 

Les fibres antérieures et postérieures contribuent aussi à assurer la résistance des 
anulus, mais avec moins d’ampleur que les fibres latérales. Bien que le mouvement 
sépare les points d’attache de toutes les fibres de la portion antérieure et postérieure 
des anulus, la séparation ne se fait pas dans le sens principal de l’orientation des fibres. 
Ces fibres sont dirigées vers la gauche ou vers la droite alors que le mouvement se fait 
vers l’avant. Le glissement vers l’avant a simplement pour effet d’incliner 
antérieurement le plan des lamelles des parties antérieures et postérieures des anulus. 
Dans ces circonstances, le degré d’étirement transmis aux versants antérieurs et 
postérieurs des anulus est moins important que celui transmis au versant latéral, dont 
les fibres sont étirées avant tout longitudinalement. 

Les mouvements de torsion et de balancement impliquent l’abaissement d’une 
partie du corps vertébral et l’élévation du côté opposé. Cela entraîne nécessairement 
une distorsion de l’anulus fibrosus et du nucléus pulposus. C’est la nature liquide du 
nucléus et de l’anulus qui permet cette déformation. Lors de la flexion, le versant 
antérieur du corps vertébral s’abaisse alors que le versant postérieur s’élève. Par 
conséquent, le versant antérieur de l’anulus sera compressé et aura tendance à se 
déformer [66-69] (figure 2.16). Le nucléus pulposus sera essentiellement compressé 
antérieurement. L’élévation de la partie postérieure du corps vertébral diminue la 
pression postérieure sur le nucléus pulposus tout en l’étirant. 
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figure 2.16 Mouvements de balancier de l’articulation intersomatique. Les 
balancements génèrent une compression de l’anulus fibrosus dans la 
direction du mouvement et un étirement de l’anulus dans la direction 
opposée. NP : nucléus pulposus. 

Le versant antérieur de l’anulus se déforme car il est directement et sélectivement 
compressé par la bascule du corps vertébral et par le manque de renfort interne du 
nucléus pulposus. Bien que le nucléus soit comprimé antérieurement, il est soulagé 
postérieurement et peut se déformer postérieurement. 

Les analyses mathématiques montrent que si le disque n’est pas chargé (autrement 
qu’avec le poids corporel), la pression nucléaire ne devrait pas augmenter lors de la 
flexion d’une articulation intersomatique, car le volume du nucléus pulposus reste 
inchangé [8]. Toutefois, des études expérimentales sur des disques de cadavres ont 
montré qu’une flexion de 5° est associée à une augmentation de la pression nucléaire 
d’environ 0,7 kp cm -2 [70]. Cette augmentation est la même quelle que soit la charge 
supportée par le disque ; donc la relative augmentation de pression discale entraînée 
par la flexion diminue lorsque des charges externes plus importantes sont appliquées. 
L’augmentation de la pression discale s’élève à peu près à 22 % de la pression discale 
totale pour des charges de 2 kp cm -2 , mais à seulement 5 % pour des charges de 10 kp 
cm" 2 [70]. 

Les augmentations importantes de pression discale constatées in vivo lors de la 
flexion du rachis lombal ne sont pas intrinsèquement dues à la flexion, mais sont le 
résultat des charges compressives supplémentaires appliquées sur les disques par 
l’action des muscles du rachis contrôlant la flexion (voir chapitre 9). 

Lors de la flexion d’une articulation intersomatique, la compression antérieure 
déforme le nucléus pulposus qui tente de « fuir » en se déplaçant vers l’arrière. La 
pression nucléaire augmentera si une charge est appliquée en même temps sur le 
disque. Celle-ci sera exercée sur le versant postérieur de l’anulus déjà étiré par la 
séparation des corps vertébraux postérieurement. Un anulus normal répondra 
correctement à cette combinaison de tension et de pression mais son versant postérieur 
étant le plus fin du disque, sa capacité à résister est aisément compromise. 
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Une lésion ancienne ou une érosion consécutive à une discopathie peuvent affaiblir 
quelques lamelles du versant postérieur de l’anulus, et les lamelles restantes peuvent 
être insuffisantes pour résister à la tension et à la pression postérieure se produisant 
lors d’une flexion en charge. Par conséquent, la pression du nucléus peut rompre les 
lamelles restantes et causer l’extrusion ou l’herniation du nucléus pulposus (voir 
chapitre 15). La résistance à ce type de lésion est proportionnelle à la densité des fibres 
de collagène présentes dans le versant postérieur de l’anulus. Des anulus plus épais 
permettent une meilleure protection que les plus fins, mais la forme du versant 
postérieur de l’anulus joue aussi un rôle. 

La surface transversale de la partie postérieure de l’anulus des disques concaves est 
plus importante que les disques ayant une forme elliptique, même si l’anulus a la 
même épaisseur (figure 2.17). Les disques concaves sont ainsi mieux conçus 
postérieurement que les disques convexes pour supporter la flexion et les lésions lors 
de l’exécution de ce mouvement [8]. Cette différence est en rapport avec le type de 
lésions rencontré dans les disques intervertébraux (voir chapitre 15). 



figure 2.17 Les disques concaves postérieurement ont une plus grande 
partie de l’anulus fibrosus située postérieurement. Par conséquent, les 
disques concaves possèdent plus d’anulus disponible pour résister à 
l’étirement postérieur qui se produit en flexion. 

Lors des mouvements de torsion de l’articulation intersomatique, tous les points de 
la surface inférieure d’une vertèbre se déplaceront circonférentiellement à la direction 
de la torsion et auront un effet inhabituel sur l’anulus fibrosus. Seules les fibres 
inclinées dans la direction du mouvement auront leurs points d’insertions séparés, à 
cause de l’orientation alternée des fibres de collagène dans l’anulus. Celles qui sont 
inclinées dans la direction opposée auront leurs points d’attache se rapprochant (figure 
2.18). Par conséquent, l’anulus résiste à tout moment à des mouvements de torsion 
avec la moitié seulement de ses ressources en fibres de collagène. La moitié des 
lamelles de collagène de l’anulus seront sous tension alors que l’autre moitié sera 
détendue. C’est une des raisons pour lesquelles les mouvements en torsion de 
l’articulation intersomatique sont le plus susceptibles de léser l’anulus (voir chapitres 
8 et 15). 
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figure 2.18 Mouvements de torsion de l’articulation intersomatique. Les 
fibres de l’anulus qui sont orientées dans le sens de la torsion ont leurs 
points d’insertion séparés et sont donc étirées. Les fibres d’une lamelle de 
l’anulus sur deux ont leurs points d’insertion se rapprochant et leurs fibres 
détendues. 

BILAN 

D’après les descriptions qui précèdent, il est clair que les différentes composantes du 
disque intervertébral agissent de façon distincte, à la fois de façon indépendante et 
conjointement, selon les différentes fonctions discales. Le nucléus pulposus est conçu 
pour supporter et transmettre les pressions. Il est principalement impliqué dans le port 
de charge en position debout, en transmettant les charges et en consolidant l’anulus 
fibrosus. Il se déforme passivement lors de la flexion, à moins que l’articulation soit 
aussi en charge ; sa fonction de portance se surajoute dans ce cas aux mécanismes de 
flexion. Le nucléus pulposus ne participe pas aux autres mouvements de l’articulation 
intersomatique. Ils sont limités par l’anulus fibrosus. 

Dans tous les mouvements, l’anulus fibrosus se comporte comme un ligament qui 
limite la mobilité et, dans une certaine mesure, stabilise l’articulation. Les insertions 
des fibres individuelles de collagène résistent au mouvement d’étirement à chaque fois 
qu’elles sont séparées. Toutes les fibres s’opposent à la distraction et toutes sont 
impliquées dans le port de charge. La participation des fibres individuelles de 
collagène aux autres mouvements dépendra de leur orientation par rapport au 
mouvement en question. L’orientation alternée des fibres obliques de collagène de 
l’anulus fibrosus optimise sa capacité à limiter les différents mouvements dans des 
directions diverses. 

Les fibres seraient orientées de façon optimale pour résister à la distraction si elles 
étaient perpendiculaires aux corps vertébraux. Elles ne permettraient cependant 
pratiquement aucune résistance aux mouvements de glissement articulaires. 
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L’orientation oblique a pour avantage de permettre à chaque fibre d’être une 
composante de la résistance verticale et horizontale. L’anulus peut par conséquent 
participer à la résistance aux mouvements dans toutes les directions. Le degré 
d’obliquité contrôle le niveau de résistance de la fibre aux mouvements horizontaux 
par opposition aux mouvements verticaux. Il est mathématiquement établi qu’une 
orientation de 65° est optimale pour les différentes contraintes que l’anulus est amené 
à subir [8]. Une inclinaison plus forte augmenterait la résistance à la distraction mais 
compromettrait la résistance au glissement et à la torsion. Inversement, une inclinaison 
plus horizontale augmenterait la résistance à la torsion mais compromettrait la 
résistance à la distraction et à la flexion. L’alternance directionnelle des fibres 
successives des lamelles de l’anulus fibrosus fait partie intégrante de la capacité de 
résistance discale à la torsion. La moitié des lamelles est vouée à la résistance à la 
torsion vers la droite alors que l’autre moitié résiste à la torsion vers la gauche. Pour 
une analyse plus détaillée du mécanisme de l’anulus fibrosus, le lecteur se référera aux 
travaux de Hickey et Hukins [8], Hukins [71], Broberg [72] et Farfan et Gracovetsky 
[73]. 
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CHAPITRE 3 


Articulations zygapophysaires 


PLAN DU CHAPITRE 

Structure détaillée 

Facettes articulaires 
Cartilage articulaire 
Capsule 
Synoviale 

Structures intra-articulaires 

Les articulations zygapophysaires tombales sont formées par l’articulation des 
processus articulaires inférieurs d’une vertèbre lombale avec les processus articulaires 
supérieurs de la vertèbre suivante. Les articulations possèdent les caractéristiques 
types des articulations synoviales. Les facettes articulaires sont recouvertes de 
cartilage et une membrane synoviale recouvre les bordures cartilagineuses de chaque 
articulation. La membrane synoviale est entourée par une capsule articulaire qui 
s’attache sur le processus articulaire, légèrement en dehors de la bordure du cartilage 
(figure 3.1). 



figure 3.1 Vue postérieure des articulations zygapophysaires de L3-L4. 
Sur la gauche, la capsule de l’articulation est intacte. Sur la droite, la partie 
postérieure de la capsule a été réséquée pour révéler la cavité articulaire, le 
cartilage articulaire (CA) et la ligne d’insertion de la capsule articulaire (- 
-). La partie supérieure de la capsule articulaire (C) est attachée plus loin de 
la bordure articulaire que la partie postérieure de la capsule. 

STRUCTURE DÉTAILLÉE 
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Facettes Articulaires 

Les facettes articulaires lombales sont de forme ovoïde. Leur hauteur est environ de 
16 mm et leur largeur de 14 mm, avec une superficie d’environ 160 mm 2 . Les 
dimensions des facettes de la vertèbre supérieure sont légèrement inférieures aux 
valeurs indiquées. Celles de la vertèbre inférieure sont légèrement inférieures [1]. 

Vues de derrière (figure 3.1), les facettes articulaires des articulations 
zygapophysaires lombales ont l’aspect de surfaces rectilignes faisant penser à des 
articulations planes. Cependant, vues d’en haut (figure 3.2), la forme de leurs surfaces 
articulaires et leur orientation générale varient. Ces particularités ont des conséquences 
biomécaniques importantes pour la compréhension de ces articulations et celle du 
rachis lombal. Elles doivent donc être comprises et prises en compte. 



figure 3.2 Vue supérieure des articulations zygapophysaires de L3-L4 
montrant l’incurvation de l’espace et des facettes articulaires dans le plan 
transverse. I : processus articulaire inférieur de L3. S : processus articulaire 
supérieur de L4. 

Dans le plan transverse, les facettes articulaires peuvent être plus ou moins plates, 
planes ou incurvées [2] (figure 3.3). La courbure peut légèrement différer d’une 
surface plane (figure 3.3D) ou peut être plus prononcée, avec des facettes articulaires 
supérieures en forme de « C » (figure 3.3E) ou en forme de « J » (figure 3.3F). La 
fréquence relative des facettes plates et incurvées sur les différents étages vertébraux 
est indiquée dans le tableau 3.1. 

Tableau 3.1 

Incidence des articulations zygapophysaires lombales plates et incurvées aux 
différents niveaux segmentaires 
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Niveau articulaire et fréquence en % 
de la caractéristique 



L1-L2 

L2-L3 

L3-L4 

L4-L5 

L5-S1 

Plates 

44 

21 

19 

51 

86 

Incurvées 

56 

79 

81 

49 

14 

Nombre de 

11 

40 

73 

80 

80 


spécimens 


(D’après Horwitz et Smith [16].) 




figure 3.3 Les différentes orientations et courbures des articulations 
zygapophysaires lombales. A : Articulations plates orientées à près de 90° 
par rapport au plan sagittal. B : Articulations plates orientées à 60° par 
rapport au plan sagittal. C : Articulations plates orientées parallèlement (0°) 
par rapport au plan sagittal. D : Articulations légèrement incurvées ayant 
une orientation moyenne proche de 90° par rapport au plan sagittal. E : 
Articulations en forme de « C » orientées à 45° par rapport au plan sagittal. 

F : Articulations en forme de « J » orientées à 30° par rapport au plan 
sagittal. 

L’orientation d’une articulation zygapophysaire lombale est conventionnellement 
définie par l’angle du plan moyen par rapport au plan sagittal (figure 3.3). Dans le cas 
des articulations possédant des facettes articulaires plates, le plan de l’articulation est 
facilement représenté par une ligne parallèle aux facettes. Le plan moyen des 
articulations possédant des facettes incurvées est habituellement représenté par une 
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ligne passant par les terminaisons antéromédiales et postérolatérales de la cavité 
articulaire (figure 3.3). La fréquence des diverses orientations sur les différents 
niveaux est indiquée sur la figure 3.4. 



figure 3.4 Orientation des articulations zygapophysaires lombales par 
rapport au plan sagittal : fréquence par niveau. Axe y : proportion de 
spécimens présentant une orientation particulière ; axe x : orientation (degrés 
à partir du plan sagittal). (D’après Horwitz et Smith [16].) 

Les variations de forme et d’orientation des articulations zygapophysaires lombales 
contrôlent le rôle de ces articulations dans la prévention du glissement antérieur et de 
la dislocation rotatoire de l’articulation intervertébrale. La capacité de résistance au 
déplacement antérieur d’une articulation donnée est liée à l’orientation postérieure de 
ses facettes articulaires. Inversement, la capacité de résistance de l’articulation est liée 
à l’orientation médiale de ses facettes articulaires supérieures. 

L’analyse est simple dans le cas des articulations zygapophysaires planes. Les 
facettes articulaires d’une articulation orientée obliquement regardent en arrière et 
médialement (figure 3.5A). Ces facettes peuvent résister au déplacement antérieur 
grâce à une orientation vers l’arrière. Lorsque la vertèbre supérieure d’une articulation 
tente de se déplacer vers l’avant, ses processus articulaires inférieurs s’enclavent 
contre les facettes articulaires supérieures de la vertèbre la plus basse et cette 
impaction stoppe un déplacement antérieur supplémentaire (figure 3.5 A). 
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figure 3.5 Mécanismes des articulations zygapophysaires lombales planes. 

Une articulation plane à 60° du plan sagittal offre une résistance à la fois au 
déplacement vers l’avant (A) et à la rotation (B). Une articulation plane à 90° 
du plan sagittal résiste fortement au déplacement antérieur (C), mais lors de 
la rotation (D), la facette articulaire inférieure peut ricocher sur la facette 
articulaire supérieure. Une articulation plane parallèle au plan sagittal 
n’offre aucune résistance au déplacement vers l’avant ( E ), mais résiste 
fortement à la rotation (F). 

De même, l’orientation médiale des facettes articulaires supérieures leur permet de 
résister à la rotation. Lorsqu’une vertèbre, vue d’en haut, commence à pivoter dans le 
sens contraire des aiguilles d’une montre, sa facette articulaire inférieure droite 
touchera la facette articulaire supérieure droite de la vertèbre au-dessous et arrêtera la 
rotation (figure 3.5B). 

Les facettes articulaires supérieures perpendiculaires au plan sagittal offrent le 
maximum de résistance au déplacement antérieur, car elles regardent complètement en 
arrière et la totalité de leur surface articulaire s’oppose au mouvement (figure 3.5C). 
De telles facettes sont cependant moins capables de résister à la rotation, car la facette 
articulaire inférieure touche la facette articulaire supérieure sur un des angles, et peut 
ricocher sur la facette articulaire supérieure (figure 3.5D). 
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Les articulations orientées parallèlement au plan sagittal n’offrent aucune résistance 
au déplacement antérieur. Les facettes articulaires inférieures sont simplement 
capables de glisser le long des facettes articulaires supérieures (figure 3.5E). 
Cependant, de telles articulations apportent une résistance importante à la rotation 
(figure 3.5F). 

Par nature, plus une articulation est orientée sagittalement, moins elle est capable de 
résister au déplacement antérieur. La résistance est plus grande lorsque l’articulation 
est perpendiculaire au plan sagittal. 

La situation change dans le cas d’articulations présentant des surfaces incurvées, car 
certaines parties des surfaces articulaires sont impliquées dans la résistance de 
différents mouvements. L’extrémité antéromédiale des articulations incurvées regarde 
en arrière. C’est cette partie de la facette qui résistera au déplacement antérieur. 
Lorsque la vertèbre supérieure tente de se déplacer vers l’avant, ses facettes 
articulaires inférieures entreront en contact avec la partie antéromédiale des facettes 
articulaires supérieures de la vertèbre adjacente (figure 3.6A). Le degré de résistance 
sera proportionnel à la superficie de la partie antéromédiale de la facette articulaire 
supérieure regardant en arrière. C’est ainsi que les facettes en forme de « C » (figure 
3.6A) auront une plus grande superficie regardant en arrière et une plus grande 
résistance que les facettes en forme de « J » (figure 3.6B) qui n’ont qu’une petite 
superficie regardant en arrière. 



figure 3.6 Mécanismes des articulations zygapophysaires lombales 
incurvées. A : Les articulations en forme de « C » ont une grande partie 
antéromédiale orientée vers l’arrière (indiquée par les crochets), et cette 
partie résiste au déplacement vers l’avant. B : Les articulations en forme de 
« J » ont une partie antéromédiale plus étroite (crochet) qui résiste 
néanmoins au déplacement vers l’avant. C et D : Les articulations à la fois 
en forme de « C » et de « J » résistent à la rotation lors de l’impaction de 
leur surface articulaire. 
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Les facettes articulaires en forme de « C » et de « J » résistent bien à la rotation 
puisque la presque-totalité de la surface articulaire est en contact lors de ce 
mouvement (figures 3.6C et D). 

Les autres conséquences de ces variations par rapport aux besoins biomécaniques 
des articulations à différents niveaux, ainsi que les modifications liées au 
vieillissement et leur tendance à se léser seront explorées dans les chapitres 5, 8, 13 et 
15. 

Cartilage Articulaire 

Le cartilage des articulations zygapophysaires normales n’a pas de caractéristiques 
particulières ou uniques. La révision de l’histologie du cartilage articulaire en relation 
avec les articulations zygapophysaires est nécessaire pour servir de base aux chapitres 
sur les changements liés au vieillissement dans ces articulations. 

Le cartilage articulaire recouvre les facettes des processus articulaires supérieurs et 
inférieurs et, d’une manière générale, adopte la même courbure concave ou convexe 
que la facette sous-jacente. Dans une articulation normale, le cartilage est plus épais au 
centre de chaque facette, augmentant son épaisseur d’à peu près 2 mm [4,5]. Quatre 
zones histologiques peuvent être identifiées dans le cartilage [5] (figure 3.7). La zone 
superficielle ou tangentielle est constituée de trois ou quatre couches de cellules 
ovoïdes dont les longs axes sont orientés parallèlement à la surface du cartilage. Sous 
cette zone se trouve une zone transitionnelle dans laquelle les cellules cartilagineuses 
sont disposées en petites grappes de trois ou quatre cellules. Une zone radiale plus 
profonde constitue ensuite la principale épaisseur du cartilage. Elle est composée de 
six à huit grosses cellules dont les longs axes reposent perpendiculairement au 
cartilage de surface. La zone calcifiée est la plus profonde, recouvrant uniformément 
la plaque osseuse sous-chondrale, et constitue environ un sixième de l’épaisseur totale 
du cartilage. La zone radiale n’est manifestement identifiable que dans les régions 
centrales du cartilage. La zone calcifiée n’est recouverte qu’en périphérie par les zones 
transitionnelles et tangentielles. Les cellules cartilagineuses des articulations 
zygapophysaires sont noyées dans une matrice de protéoglycanes et de collagène de 
type II, comme dans tout cartilage articulaire typique. Cependant, les couches les plus 
superficielles de la zone tangentielle formant la surface du cartilage n’ont pas de 
glycosaminoglycanes et sont composées uniquement de fibres de collagène courant 
parallèlement à la surface du cartilage. Cette fine bandelette porte le nom de lamina 
splendens [6]. 
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figure 3.7 Coupe histologique du cartilage d’une articulation 
zygapophysaire lombale montrant les quatre zones de cartilage : 1, zone 
superficielle ; 2, zone transitionnelle ; 3, zone radiale ; 4, zone calcifiée. 

(Avec l’aimable autorisation du Pr Lance Twomey.) 

Le cartilage articulaire repose sur une couche osseuse épaissie portant le nom d’os 
sous-chondral (figure 3.7). L’os sous-chondral d’articulations normales ne possède 
pas de caractéristiques particulières. Toutefois, le vieillissement et les changements 
dégénératifs touchant le cartilage articulaire affectent aussi l’os sous-chondral. Ces 
changements sont décrits au chapitre 13. 

Capsule 

Une capsule fibreuse constituée de fibres de collagène passant plus ou moins 
transversalement d’une vertèbre à l’autre entoure chaque articulation zygapophysaire 
lombale sur sa bordure dorsale, supérieure et inférieure (figures 3.1 et 3.8). Les fibres 
les plus distantes de la capsule sont attachées à environ 2 mm du bord de la capsule 
articulaire, mais quelques fibres plus profondes s’insèrent sur le bord du cartilage 
articulaire, le long de la face dorsale de l’articulation [7,8] (figures 3.8 et 3.9). Sur les 
pôles supérieur et inférieur de l’articulation, l’attache de la capsule est éloignée des 
jonctions ostéochondrales. Elle crée dans les articulations en bon état des poches sous- 
capsulaires sur les bords supérieurs et inférieurs des processus articulaires supérieurs 
et inférieurs entièrement remplis de graisse [9] (figure 3.8). Antérieurement, la capsule 
fibreuse de l’articulation est totalement remplacée par le ligament jaune (voir chapitre 
4) qui s’attache à proximité de la bordure articulaire [9-11] (figure 3.9). 


69 



I 



figure 3.8 Vue postérieure d’une articulation zygapophysaire lombale 
droite dont la capsule postérieure a été partiellement retirée pour mettre au 
jour la cavité articulaire et les poches sous-capsulaires (flèches). I : 
processus articulaire inférieur ; PM : processus mamillaire ; S : processus 
articulaire supérieur. 



u 


figure 3.9 Coupe transverse (horizontale) d’une articulation 
zygapophysaire lombale. Notez le caractère fibreux de la partie postérieure 
de la capsule et son attache sur le processus articulaire inférieur (I), bien au- 
delà de la bordure articulaire. Elle s’insère sur l’autre extrémité, au 
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processus articulaire supérieur (S) et sur la bordure du cartilage articulaire. 

La partie antérieure de la capsule est constituée du ligament jaune (LJ). 

La capsule est composée de deux couches [12]. La couche externe se compose de 
fibres de collagène denses parallèles et compressées. La longueur de cette couche est 
de 13 à 17 mm dans la région moyenne et supérieure de l’articulation, mais de 15 à 
20 mm sur le pôle inférieur. La couche interne est composée de fibres élastiques 
orientées irrégulièrement. Sa longueur est de 6 à 10 mm sur les régions supérieures et 
moyennes de l’articulation, et de 9 à 16 mm sur son pôle inférieur. 

La capsule, épaisse sur sa partie dorsale, est renforcée par quelques fibres profondes 
du muscle multifidus [5,7,12,13] (voir chapitre 9). La capsule est abondante et lâche 
sur les pôles supérieur et inférieur [9]. Elle est renflée supérieurement vers la base du 
processus transverse et inférieurement à l’arrière de la lame (figure 3.8). Il existe un 
petit orifice ou foramen sur les parties supérieure et inférieure de la capsule, qui 
permet le passage de tissu graisseux de la capsule vers l’espace extracapsulaire [9] 
(voir figure 3.10). 



figure 3.10 Vue postérieure d’une articulation zygapophysaire lombale 
droite. Des parties de la capsule ont été retirées pour montrer la façon dont la 
graisse des poches sous-capsulaires communique avec la graisse 
extracapsulaire, par l’intermédiaire des foramens capsulaires supérieurs et 
inférieurs. 

Synoviale 

La synoviale des articulations zygapophysaires normales n’a pas de caractéristiques 
particulières qui la distinguent des autres articulations synoviales types. Elle s’attache 
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sur une facette le long de toute la bordure du cartilage articulaire et s’étend de l’autre 
côté de l’articulation sur la bordure opposée. Elle recouvre principalement la surface 
profonde de la capsule fibreuse et du ligament jaune, mais se réfléchit en partie pour 
recouvrir les diverses structures intra-articulaires des articulations zygapophysaires 
lombales. 

Structures Intra-Articulaires 

Les articulations zygapophysaires lombales possèdent deux types de structures intra- 
articulaires. Il s’agit de la graisse et de ce que l’on pourrait appeler les structures 
« méniscoïdes ». La graisse remplit surtout l’espace résiduel sous-capsulaire. Elle est 
localisée principalement dans les poches sous-capsulaires, et sur les pôles supérieurs et 
inférieurs de l’articulation (figure 3.10). Elle est recouverte à l’extérieur par la capsule 
et à l’intérieur par la synoviale. Elle est en contact avec la graisse extra-articulaire par 
l’intermédiaire des foramens capsulaires supérieurs et inférieurs. Supérieurement, la 
graisse extracapsulaire est latérale aux lames et postérieure au foramen intervertébral 
[5,9]. Inférieurement, elle repose dorsalement à l’extrémité supérieure de la lame 
vertébrale et sépare l’os du muscle multifidus sous-jacent. 

Il existe de nombreuses études et interprétations divergentes à propos des structures 
méniscoïdes des articulations zygapophysaires lombales [3,9,14-28], mais l’étude la 
plus complète de ces structures en reconnaît trois types [29,30]. 

L’anneau de tissu connectif est la structure la plus simple et la plus petite. Il s’agit 
d’un épaississement en forme de coin de la surface capsulaire interne, le long des 
bordures dorsale et ventrale de l’articulation, qui remplit l’espace laissé par les 
bordures incurvées des cartilages articulaires (figure 3.11). Le deuxième type de 
structure est un coussinet de tissu adipeux. On le trouve principalement sur les pôles 
antérosupérieur et postérosupérieur de l’articulation. Chacun est constitué d’un feuillet 
de synoviale renfermant de la graisse et des vaisseaux sanguins (figure 3.11). La 
synoviale se réfléchit sur la capsule de l’articulation, à la base de la structure, pour 
devenir continue avec celle du reste de l’articulation, et la graisse interne à la structure 
est continue avec celle qui est interne à l’articulation. Ces coussinets de tissu adipeux 
se projettent dans la cavité articulaire sur une courte distance (environ 2 mm). 
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figure 3.11 Structures intra-articulaires des articulations zygapophysaires 
lombales. A : Coupe coronale d’une articulation zygapophysaire gauche 
montrant les méniscoïdes fibroadipeux se projetant dans la cavité articulaire 
à partir de la capsule, sur les pôles supérieurs et inférieurs de l’articulation. 

B : Vue latérale d’une articulation zygapophysaire droite dont le processus 
articulaire supérieur a été rétiré pour montrer les structures intra-articulaires 
se projetant dans la cavité articulaire, sur la surface de la facette articulaire 
inférieure. La partie supérieure de la capsule a été retirée pour mettre au jour 
la base du méniscoïde fibroadipeux (MF) et du coussinet adipeux (CA). Un 
autre méniscoïde fibroadipeux présent sur le pôle inférieur de l’articulation a 
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été relevé à partir de la surface du cartilage articulaire. Un anneau de tissu 
connectif (TC) a été retiré le long de la bordure postérieure de l’articulation. 

Les structures méniscoïdes les plus grosses sont les méniscoïdes fibroadipeux. Ils 
se détachent de la surface interne des capsules supérieures et inférieures. Ils sont 
composés d’un feuillet synovial enveloppant de la graisse, du collagène et quelques 
vaisseaux sanguins (figure 3.11). La graisse localisée principalement sur la base de la 
structure est continue avec le reste de celle de l’articulation, et communique avec la 
graisse extracapsulaire par l’intermédiaire des foramens capsulaires supérieurs et 
inférieurs. Le collagène est dense et localisé vers l’apex de la structure. Les 
méniscoïdes fibroadipeux sont longs et se projettent jusqu’à 5 mm dans la cavité 
articulaire. 

Des interprétations divergentes et contradictoires ont marqué la littérature traitant 
des structures intra-articulaires et il n’existe pas de nomenclature universelle 
standardisée qui puisse leur être attribuée. Il est toutefois histologiquement évident que 
ces ménisques ne ressemblent pas vraiment à ceux du genou ou à ceux de l’articulation 
temporomandibulaire. Ils ressemblent néanmoins aux structures intra-articulaires que 
Ton trouve dans les petites articulations de la main [31,32]. Les anneaux de tissu 
connectif décrits plus haut sont plus fréquemment définis comme des épaississements 
de la capsule articulaire qui jouent uniquement un rôle de remplissage, bien qu’ils 
puissent aussi servir à augmenter la surface de contact lorsque les articulations sont 
enclavées. Ils transmettent ainsi une partie de la charge [9,18]. 

Les coussinets de tissu adipeux et les méniscoïdes fibroadipeux sont considérés 
avoir une fonction protectrice [29]. Lors de la flexion d’une articulation 
intervertébrale, la facette articulaire inférieure glisse vers le haut sur 5 à 8 mm, le long 
de la facette articulaire supérieure [9,33]. Ce mouvement découvre le cartilage de la 
partie proximale de la facette inférieure et celui de la partie distale de la facette 
supérieure. La localisation des coussinets de tissu adipeux et des méniscoïdes 
fibroadipeux est adéquate pour recouvrir ces surfaces exposées et pour leur assurer un 
certain degré de protection durant ces mouvements. En restant en contact avec le 
cartilage articulaire, les coussinets recouverts de synoviale et les méniscoïdes peuvent 
conserver une pellicule de liquide synovial entre eux et le cartilage. Cela garantit une 
lubrification du cartilage contre le frottement de l’articulation qui retourne dans sa 
position de repos face à la facette articulaire opposée. 

Il existe également une autre sorte de structure intra-articulaire dérivée du cartilage 
articulaire, mais elle est apparemment créée artificiellement par traction sur le 
cartilage. Cette structure est décrite au chapitre 13 et l’intérêt clinique de toutes les 
structures intra-articulaires est examiné au chapitre 15. 
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CHAPITRE 4 


Ligaments du rachis lombal 


PLAN DU CHAPITRE 

Ligaments des corps vertébraux 

Anulus fibrosus 

Ligament longitudinal antérieur 
Ligament longitudinal postérieur 
Ligaments des éléments postérieurs 
Ligament jaune 
Ligament interépineux 
Ligament surépineux 
Ligament iliolombal 
Pseudoligaments 

Ligaments intertransversaires 
Ligaments transforaminaux 
Ligament mamillo-accessoire 

Topographiquement, les ligaments du rachis lombal peuvent être classés en quatre 
catégories : 

• les ligaments interconnectés aux corps vertébraux ; 

• les ligaments interconnectés aux éléments postérieurs ; 

• le ligament iliolombal ; 

• les pseudoligaments. 

LIGAMENTS DES CORPS VERTÉBRAUX 

Les ligaments longitudinaux antérieurs et postérieurs interconnectent les corps 
vertébraux. Les anulus fibrosus des disques intervertébraux sont intimement liés à ces 
ligaments, et il faut souligner que chaque anulus fibrosus est structurellement et 
fonctionnellement analogue à un ligament, bien qu’ils soient décrits comme des 
composantes du disque intervertébral. En réalité, la taille et la résistance des anulus 
fibrosus permettent de déduire qu’ils sont les principaux ligaments des corps 
vertébraux. C’est pour cette raison que Ton retrouve leur structure parmi les ligaments 
du rachis lombal. 

Anulus Fibrosus 

Comme il est décrit dans le chapitre 2, chaque anulus fibrosus est constitué de fibres 
de collagène courant d’un corps vertébral à l’autre et disposées en lamelles 
concentriques. En outre, les lamelles de collagène les plus profondes sont continues 
avec les fibres de collagène des plateaux vertébraux fibrocartilagineux (voir chapitre 
2). Les couches internes de l’anulus fibrosus forment une capsule ou une enveloppe 
entourant le nucléus pulposus, laissant penser que leur fonction principale est de 
renfermer le nucléus (figure 4.1). 
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figure 4.1 Anulus fibrosus considéré comme un ligament. Les fibres 
internes de l’anulus qui s’insèrent au plateau vertébral forment une capsule 
interne enveloppant le nucléus pulposus. Les fibres externes de l’anulus qui 
s’insèrent sur le listel marginal constituent la partie « ligamentaire » de 
l’anulus fibrosus. 

En revanche, les fibres externes de l’anulus fibrosus sont attachées au listel marginal 
(voir chapitre 2). Pour différentes raisons, ce sont ces fibres qui permettent de 
supposer qu’elles représentent la partie « ligamentaire » principale de l’anulus 
fibrosus. Comme pour les autres ligaments, elles sont tout d’abord insérées sur des os 
distincts et sont composées en grande partie de collagène de type I, conçu pour résister 
à la tension (voir chapitre 2). De telles tensions surviennent lors de mouvements de 
balancement ou de torsion des corps vertébraux. Lors de ces mouvements, les bords 
périphériques des corps vertébraux se séparent davantage que les parties les plus 
centrales, et les contraintes de traction appliquées à la périphérie de l’anulus sont plus 
grandes que celles appliquées à l’intérieur de l’anulus. En résistant à ces mouvements, 
les fibres périphériques de l’anulus fibrosus sont sujettes aux mêmes sollicitations que 
les ligaments classiques et fonctionnent en conséquence. 

Comme il est exposé dans le chapitre 2 et davantage étudié au chapitre 8, l’anulus 
fibrosus fonctionne comme un ligament en résistant aux mouvements de distraction, 
de flexion, de glissement et de torsion de l’articulation intervertébrale. L’anulus 
fibrosus est ainsi appelé à fonctionner comme un ligament à chaque mouvement du 
rachis lombal. Ce n’est qu’en charge qu’il fonctionne en harmonie avec le nucléus 
pulposus. 

Ligament Longitudinal Antérieur 

Les descriptions classiques prétendent que le ligament longitudinal antérieur est une 
longue bande recouvrant les faces antérieures des corps vertébraux lombaux et des 
disques intervertébraux [1] (figure 4.2). Ce ligament n’est pas limité à la région 
lombale malgré le fait qu’il soit bien développé dans cette région. Il se prolonge 
inférieurement vers le sacrum et se continue supérieurement vers les régions 
thoraciques et cervicales pour recouvrir la surface antérieure de toute la colonne 
vertébrale. 
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figure 4.2 Descriptions classiques du ligament longitudinal antérieur 
(LLA) et des ligaments intertransversaires (LIT). Les flèches indiquent 
l’étendue des diverses fibres du ligament longitudinal antérieur provenant de 
L5. 

Le ligament longitudinal postérieur est supposé être structurellement composé de 
plusieurs rangées de fibres de collagène [1]. Ce sont de courtes fibres qui s’étendent 
entre chaque articulation intersomatique, recouvrant le disque intervertébral et 
s’attachant sur les bords des corps vertébraux (figures 4.2 et 4.3). Ces fibres sont 
insérées sur l’os de la surface antérieure des corps vertébraux ou sur le périoste qui le 
recouvre [2,3]. Les premiers auteurs ont parfois défini ces fibres comme des parties de 
l’anulus fibrosus [4], et la tendance de certains cercles actuels est de définir ces fibres 
comme les composantes d’une « capsule discale ». Embryologiquement, leurs 
insertions sont cependant toujours unies à l’os cortical, comme pour tout ligament en 
général, alors que l’anulus fibrosus proprement dit est fixé au plateau vertébral [2]. 
Les fibres mêmes de l’anulus adulte qui s’insèrent sur l’os sont secondairement 
intégrées au listel marginal qui n’est pas de l’os cortical (voir chapitre 2). Les fibres 
profondes et courtes du ligament longitudinal antérieur ne doivent pas être considérées 
comme faisant partie de l’anulus fibrosus à cause de ces différences de 
développement. 
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figure 4.3 Coupe sagittale médiane du rachis lombal montrant ses 
différents ligaments. LIE : ligament interépineux ; LJ : ligament jaune, vu de 
l’intérieur du canal vertébral et en coupe sagittale médiane ; LL A : ligament 
longitudinal antérieur ; LLP : ligament longitudinal postérieur ; LSE : 
ligament surépineux ; PD : partie dorsale ; PI : partie intermédiaire ; PV : 
partie ventrale. 


Plusieurs couches de fibres de plus en plus longues recouvrent les fibres 
unisegmentaires profondes du ligament longitudinal antérieur. Ce sont des fibres 
s’étendant sur deux, trois ou même quatre articulations intersomatiques. Elles 
s’insèrent sur les extrémités supérieures et inférieures des corps vertébraux comme 
celles des fibres profondes. 

Le ligament est aussi secondairement inséré sur la concavité de la surface antérieure 
des corps vertébraux, bien qu’il soit essentiellement fixé sur les bords antérieurs des 
corps vertébraux lombaux. Le corps principal du ligament chevauche cette concavité, 
mais quelques fibres du plan profond fusionnent avec le périoste la recouvrant. 
L’espace entre le ligament et l’os est par ailleurs rempli de tissu aréolaire lâche, de 
vaisseaux sanguins et de nerfs. Sur les disques intervertébraux, le ligament 
longitudinal antérieur n’est que vaguement attaché à l’avant des anulus fibrosus par du 
tissu aréolaire lâche. 

Le ligament longitudinal antérieur sert principalement à résister à l’écartement 
vertical des extrémités antérieures des corps vertébraux, grâce à sa disposition 
longitudinale parfaite. Il fonctionne de cette manière lors des mouvements d’extension 
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des disques intervertébraux, et résiste à l’inclinaison antérieure du rachis lombal (voir 
chapitre 5). 

Commentaire 

La structure non ambiguë du ligament longitudinal antérieur ne se trouve que sur le 
rachis thoracique, car celui-ci reste isolé des muscles prévertébraux. La structure du 
ligament longitudinal antérieur dans la région lombale est rendue ambiguë par 
l’attachement du pilier du diaphragme sur les trois premières vertèbres lombales. 
L’examen détaillé des insertions du pilier laisse à penser que de nombreuses fibres 
tendineuses du pilier se prolongent caudalement au-delà des trois premières vertèbres 
lombales, bien que les études méthodiques ne soient pas terminées. Ces tendons 
semblent former une grande partie de ce qui était par ailleurs considéré comme le 
ligament longitudinal antérieur lombal. Il est donc possible que le ligament 
longitudinal antérieur lombal soit plus ou moins le prolongement de l’attache d’un 
tendon et non pas véritablement un ligament. 

Ligament Longitudinal Postérieur 

Le ligament longitudinal postérieur est présent tout le long de la colonne vertébrale, 
comme le ligament longitudinal antérieur. Dans la région lombale, il forme une bande 
étroite à l’arrière des corps vertébraux mais s’étend latéralement sur les parties 
postérieures des corps vertébraux pour leur donner un aspect dentelé ou en « dents de 
scie » (figure 4.4). Ses fibres se mêlent à celles des anulus fibrosus mais les traversent 
pour s’attacher sur les bords postérieurs des corps vertébraux [3]. Les fibres les plus 
profondes et les plus courtes du ligament longitudinal postérieur recouvrent deux 
disques intervertébraux. Elles prennent naissance sur le bord supérieur d’une vertèbre 
et s’insèrent sur le bord inférieur de la vertèbre se trouvant deux niveaux plus haut, en 
dessinant une courbe concave latéralement. Les fibres les plus superficielles s’étendent 
sur trois, quatre ou même cinq vertèbres (figures 4.3 et 4.4). 
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figure 4.4 Ligament longitudinal postérieur. Les pointillés indiquent 
l’étendue des éléments fibreux du ligament provenant de L5. 

Le ligament longitudinal postérieur permet de résister à la séparation des extrémités 
postérieures des corps vertébraux, mais grâce à sa disposition polysegmentaire, sa 
force s’exerce non pas sur une mais sur plusieurs articulations intersomatiques. 

LIGAMENTS DES ÉLÉMENTS POSTÉRIEURS 

Les ligaments des éléments postérieurs portent le nom de ligaments jaune, 
interépineux et surépineux. À certains égards, les capsules des articulations 
zygapophysaires se comportent comme des ligaments en prévenant certains 
mouvements. Elles peuvent être considérées fonctionnellement comme des ligaments 
des éléments postérieurs. En effet, leur rôle biomécanique est primordial (voir chapitre 
8). Cependant, leur particularité en tant que capsules des articulations zygapophysaires 
est tellement évidente qu’elles ont été méthodologiquement décrites dans ce contexte. 
Ligament Jaune 

Le ligament jaune est un petit ligament épais qui unit les lames des vertèbres 
successives. Ce ligament est une structure paire présente à gauche et à droite de 
chaque niveau intersegmentaire. Le ligament s’insère en haut, de chaque côté, sur la 
moitié antéro-inférieure de la lame et sur l’angle inférieur du pédicule (figures 4.3). Sa 
surface lisse s’unit parfaitement avec la surface lisse de la moitié supérieure de la 
lame. Inférieurement, le ligament se divise de chaque côté en parties latérale et 
médiale [5-7]. La partie médiale passe derrière la lame inférieure suivante et s’insère 
sur la surface rugueuse localisée à peu près sur le quart supérieur de la surface dorsale 
de cette lame (figure 4.5). La partie latérale passe devant l’articulation zygapophysaire 
formée par les deux vertèbres que le ligament relie. Elle s’insère sur les angles des 
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processus articulaires inférieurs et supérieurs de cette articulation, et constitue la partie 
antérieure de la capsule. Les fibres les plus latérales s’étendent le long de la base du 
processus articulaire supérieur, jusqu’au pédicule inférieur suivant sur lequel elles 
s’insèrent [7]. 




figure 4.5 Ligament jaune au niveau L2-L3. A : Vue postérieure. B : Vue 
antérieure (de l’intérieur du canal vertébral). Les divisions médiales (M) et 
latérales (L) sont légendées. Les zones hachurées représentent les sites 
d’attache du ligament jaune aux niveaux supérieurs et inférieurs à L2-L3. 

Sur la figure B, les silhouettes des lames et des processus épineux inférieurs 
à l’arrière du ligament sont indiquées par des pointillés. 

Histologiquement, le ligament jaune est composé à 80 % d’élastine et à 20 % de 
collagène [7,8]. Les fibres élastiques proprement dites se trouvent dans tout le 
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ligament, mais celui-ci contient sur sa partie terminale des fibres modifiées composées 
d’élastine et de microtubules appelées élaunine [8]. 

Le ligament jaune diffère de tous les autres ligaments du rachis lombal par son 
élasticité. Cette différence a conduit à émettre des hypothèses sur la signification de 
cette fonction unique. Sa nature élastique est supposée aider à redresser le rachis 
lombal de la flexion vers l’extension, alors que sa partie latérale est supposée éviter 
que la partie antérieure de la capsule de l’articulation zygapophysaire soit pincée à 
l’intérieur de la cavité articulaire lors du mouvement. L’importance de ces fonctions 
sur le mécanisme du rachis lombal est inconnue, bien que la nature élastique du 
ligament rende toutes ces propositions cohérentes. La portée de la contribution du 
ligament jaune dans l’extension est contestée [9], et aucun handicap n’a été observé 
chez les patients dont le ligament avait été excisé sur un ou même plusieurs étages. 
Des études biomécaniques ont révélé que le ligament jaune servait à précontraindre le 
disque intervertébral en exerçant une pression d’à peu près 0,70 kg/cm“ 2 [10], mais la 
signification biologique de ce résultat reste obscure. 

L’interprétation plausible du caractère unique du ligament jaune concerne plus sa 
localisation que ses hypothétiques fonctions biomécaniques. Le ligament jaune repose 
immédiatement derrière le canal vertébral, et donc immédiatement à côté des 
structures neurologiques à l’intérieur du canal. En tant que ligament, il sert à résister à 
l’écartement excessif des lames vertébrales. Un ligament collagéneux situé au même 
endroit ne fonctionnerait pas aussi bien. Il pourrait résister à l’écartement des lames 
mais se déformerait lors de leur rapprochement. Un ligament déformé à l’intérieur du 
canal vertébral pourrait faire saillie sur la moelle spinale ou sur les racines nerveuses 
spinales, et éventuellement les endommager. D’un autre côté, le remplacement d’un 
ligament collagéneux par un ligament élastique préviendrait le plissement. Un 
ligament élastique s’allonge et devient plus fin à partir de sa position de repos. En se 
relâchant, le ligament retrouve simplement son épaisseur originelle. Le plissement ne 
se produit pas ou reste minimal. Par conséquent, en dotant le ligament jaune de fibres 
élastiques, le risque d’exposition de la racine nerveuse est réduit. 

Ligament Interépineux 

Le ligament interépineux s’attache sur les processus épineux adjacents. Les fibres de 
collagène de ces ligaments sont arrangées de façon particulière, trois de ces parties 
étant identifiées [11] (voir figure 4.3). La partie ventrale est composée de fibres 
passant postéro-cranialement de l’angle dorsal du ligament jaune à la moitié antérieure 
du bord inférieur du processus épineux au-dessus. La partie médiane formant la 
principale composante du ligament est constituée de fibres s’étendant de la moitié 
antérieure du bord supérieur d’un processus épineux à la moitié postérieure du bord 
inférieur du processus épineux du dessus. La partie dorsale est composée de fibres de 
la moitié supérieure du bord postérieur du processus épineux inférieur passant derrière 
le bord postérieur du processus épineux supérieur, pour former le ligament surépineux. 
Antérieurement, le ligament interépineux est une structure paire séparée de chaque 
côté par une cavité médiane en forme de fente remplie de graisse. Plus 
postérieurement, cette cavité n’est pas présente. 

Histologiquement, ce ligament est composé essentiellement de fibres de collagène, 
mais la densité des fibres élastiques augmente dans la partie ventrale du ligament vers 
sa jonction avec le ligament jaune [8,12]. 
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Les fibres du ligament interépineux courent perpendiculairement à l’axe 
d’écartement des processus épineux, et sont mal conçues pour résister à leur 
écartement. Des études par diffraction de rayons X ont révélé une plus grande 
dispersion dans l’orientation des fibres que lors de la dissection, avec de nombreuses 
fibres courant plus ou moins parallèlement aux processus épineux plutôt qu’au centre 
[13]. Par conséquent, contrairement à la sagesse traditionnelle sur ce point, le ligament 
interépineux n’offre que peu de résistance aux mouvements de flexion antérieure du 
rachis lombal [13]. 

Commentaire 

Seules les parties ventrales et intermédiaires du ligament interépineux constituent des 
vrais ligaments, car elles sont les seules à donner des insertions sur des os distincts 
adjacents. La partie dorsale du ligament semble passer du bord supérieur d’un 
processus épineux au bord dorsal de celui du dessus, mais le ligament ne s’insère pas 
sur l’os et fusionne avec le ligament surépineux dont le caractère ligamentaire peut 
être mis en doute (voir ci-après). 

Ligament Surépineux 

Le ligament surépineux se trouve dans le plan médian. Il court derrière les bords 
postérieurs des processus épineux lombaux sur lesquels il est inséré, et recouvre les 
espaces interépineux (figure 4.3). Le ligament est bien développé uniquement sur la 
partie lombale supérieure. Ses limites inférieures varient. Il se termine sur le processus 
épineux de L3 dans 22 % des cas, et sur L4 dans 73 %. Il recouvre l’espace entre L4 et 
L5 dans 5 % des cas, et il est souvent absent sur L5-S1 [11,14]. 

L’examen minutieux du ligament surépineux permet de mettre en doute sa nature 
ligamentaire. Il est composé de trois parties : une couche superficielle, une 
intermédiaire et une profonde [14]. La couche superficielle est sous-cutanée et se 
compose de fibres longitudinales de collagène s’étendant sur trois ou quatre processus 
épineux successifs. Sa taille varie considérablement : de quelques amas fibreux 
extrêmement fins à une bande solide de 5-6 mm de largeur et de 3-4 mm d’épaisseur, 
la plupart présentant des formes intermédiaires [14]. 

L’épaisseur de la couche intermédiaire est d’environ 1 mm. Elle est composée de 
fibres tendineuses entrelacées de la couche dorsale du fascia thoracolombal et de 
l’aponévrose du longissimus thoracique (voir chapitre 9). 

La couche profonde est composée de fibres tendineuses très solides provenant de 
l’aponévrose du longissimus thoracique. Alors que ces tendons se dirigent vers leurs 
insertions sur les processus épineux lombaux, ils s’agrègent d’une façon parallèle en 
créant un semblant de ligament surépineux. Ils sont toutefois clairement 
reconnaissables en tant que tendons. Les tendons les plus profonds s’arquent 
ventralement et caudalement pour atteindre le bord supérieur d’un processus épineux, 
constituant ainsi la partie dorsale du ligament interépineux à ce niveau. La couche 
profonde du ligament surépineux est renforcée par les fibres tendineuses du muscle 
multifidus (voir chapitre 9). 

Il est par conséquent évident que le ligament surépineux est composé en grande 
partie de fibres tendineuses dérivées des muscles spinaux et n’est donc pas 
véritablement un ligament. Seule la couche superficielle n’est pas continue avec le 
muscle et n’est pas présente au niveau des lombales inférieures. La couche 
superficielle est sous-cutanée, postérieure aux deux autres couches, et donc décalée par 
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rapport aux processus épineux. Elle peut être éliminée des vrais ligaments et définie 
comme une condensation inconstante de la couche membraneuse du fascia superficiel, 
ancrant la partie médiane de la peau au fascia thoracolombal. Elle offre peu de 
résistance à l’écartement des processus épineux [13]. 

Il n’existe pas le moindre semblant de ligament surépineux orienté 
longitudinalement dans le plan médian au niveau de L4-L5, à l’endroit où la couche 
superficielle est absente. Cela révèle la vraie nature de ce « ligament ». Les fibres 
tendineuses du fascia thoracolombal orientées obliquement déçussent ici dorsalement 
aux processus épineux, et fusionnent en profondeur avec les fibres de l’aponévrose du 
longissimus attachées aux processus épineux. 

LIGAMENT ILIOLOMBAL 

Les ligaments iliolombaux sont présents bilatéralement et relient de chaque côté le 
processus transverse de la 5 e lombale à l’ilium. Pour résumer, chaque ligament s’étend 
de la pointe de son processus transverse à une zone de la surface antéro-interne de 
l’ilium et de la lèvre interne de la crête iliaque. Toutefois, la morphologie et 
l’existence même du ligament iliolombal sont devenues le centre d’une polémique. 

Une première description rapportée par des anatomistes professionnels ayant le sens 
du détail attribue cinq parties à ce ligament [15] (figure 4.6). 
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figure 4.6 Ligament iliolombal gauche. A : Vue de face. B : Vue d’en haut, 
a : couche antérieure du fascia thoracolombal ; ant : partie antérieure du 
ligament iliolombal ; CL : carré des lombes ; inf : partie inférieure du 
ligament iliolombal ; LIT : ligament intertransversaire ; post : partie 
postérieure du ligament iliolombal ; sup : partie supérieure du ligament 
iliolombal ; ver : partie verticale du ligament iliolombal. (D’après Shellshear et 
Macintosh [15].) 

La partie antérieure du ligament iliolombal est une bande ligamentaire bien 
développée dont les fibres émergent sur toute la longueur de la bordure antéro- 
inférieure du processus transverse de L5, du corps vertébral de L5 médialement à la 
pointe du processus transverse. Les fibres de l’extrémité médiale du processus 
transverse couvrent celles de l’extrémité latérale et se dirigent toutes conjointement 
postérolatéralement, alignées avec le long axe du processus transverse, pour s’attacher 
sur l’ilium. Des fibres supplémentaires du ligament iliolombal antérieur émergent de 
l’extrême pointe du processus transverse et, au-delà de celle-ci, le ligament forme un 
faisceau très épais. La surface supérieure de ce faisceau forme le point d’attache des 
fibres de l’extrémité inférieure du carré des lombes. 

La partie supérieure du ligament iliolombal est formée par les épaississements 
antérieurs et postérieurs du fascia entourant la base du carré des lombes. Ces 
épaississements sont insérés ensemble sur le bord antérosupérieur du processus 
transverse de L5, près de sa pointe. Latéralement, ils se séparent et passent 
respectivement en avant et en arrière du carré des lombes pour finalement s’insérer sur 
l’ilium. Inférieurement, ils fusionnent avec la partie antérieure du ligament iliolombal 
pour former une dépression à partir de laquelle émerge le carré des lombes. 

La partie postérieure du ligament iliolombal naît de la pointe du bord postérieur du 
processus transverse de L5 et s’insère dans la région ligamentaire de l’ilium, derrière 
l’origine du carré des lombes. Les fibres les plus profondes du longissimus lombal 
naissent du ligament dans cette région. 

La partie inférieure du ligament iliolombal naît du bord inférieur du processus 
transverse et du corps de L5. Ses fibres se dirigent en bas et en dehors sur la surface du 
ligament sacro-iliaque antérieur, pour s’insérer sur la partie supérieure et postérieure 
de la fosse iliaque. L’orientation oblique de ces fibres les distingue du ligament sacro- 
iliaque antérieur. 

La partie verticale du ligament iliolombal naît du bord antéro-inférieur du 
processus transverse de L5 et descend presque verticalement pour s’insérer sur 
l’extrémité postérieure de la ligne iliopectinée du pelvis. Son importance réside dans le 
fait qu’elle forme la bordure latérale du canal à travers lequel la branche ventrale de 
L5 s’engage dans le pelvis. 

Une étude plus récente confirme la présence des parties antérieure et postérieure du 
ligament iliolombal, mais dément la présence d’une partie supérieure et ne fait pas de 
commentaires sur les parties inférieures et verticales [16]. Ces divergences peuvent 
s’expliquer. 

L’identification de la partie supérieure du ligament iliolombal est probablement 
exagérée. Ce tissu fait manifestement partie du fascia antérieur du carré des lombes et 
ne possède pas les caractéristiques d’un vrai ligament qui est composé de fibres de 
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collagène orientées, s’insérant directement d’un os à l’autre. Les parties inférieures et 
verticales du ligament iliolombal sont souvent considérées comme des parties du 
ligament sacro-iliaque antérieur, mais leurs insertions ne sont pas sacrales et iliaques 
mais lombales et iliaques. Elles méritent donc le nom d’« iliolombales ». 

Une autre étude confirma la fréquence et les insertions des faisceaux antérieurs, 
dorsaux et inférieurs, mais rajouta un élément [17]. Il s’agit de la partie sacro-iliaque. 
Ses fibres passent entre le sacrum et l’ilium, sous le processus transverse de L5, et se 
mélangent aux fibres inférieures de la partie antérieure du ligament. 

L’existence du ligament iliolombal a été mise en doute, bien que ses composantes 
aient été détaillées. Une étude n’a montré sa présence que chez les adultes. Il est 
constitué d’un faisceau musculaire chez les nouveau-nés et les enfants [18]. 
L’explication proposée est un remplacement progressif du muscle par du tissu 
ligamentaire. Le remplacement commence près du processus transverse et s’étend vers 
l’ilium. La structure est principalement ligamentaire entre l’âge de 30 et 40 ans bien 
que quelques fibres musculaires persistent. Le ligament ne contient plus de muscle 
entre 40 et 50 ans mais montre des signes de dégénérescence hyaline. À partir de l’âge 
de 60 ans, le ligament présente des infiltrations graisseuses, une hyélinisation, une 
dégénérescence myxoïde et des calcifications. Le nom des muscles qui composent le 
ligament iliolombal est examiné au chapitre 9. 

En revanche, une autre étude réfute sans équivoque l’absence du ligament 
iliolombal chez les fœtus [19]. Le ligament est présent à 11,5 semaines de gestation. 
L’explication de cette différence n’est pas évidente. Les données sur les fœtus les plus 
âgés et les nouvelles données sur les enfants pourraient se révéler déterminantes. 
L’étude embryologique n’a pas pu étudier de fœtus âgés de plus de 16,5 semaines, 
laissant un intervalle entre cet âge et l’enfance. Les seules données rapportées dans 
cette tranche d’âge indiquent que le ligament est musculaire [18]. 

Indépendamment de la présence ou non de cette structure chez les enfants ou les 
adolescents, le ligament iliolombal chez l’adulte d’âge mûr forme un lien solide entre 
L5 et l’ilium dont plusieurs parties servent diverses fonctions. Le ligament est dans 
l’ensemble adapté pour éviter le glissement antérieur de L5 sur le sacrum. L’intérêt de 
cette fonction sera exploré au chapitre 5. Il résiste également à la torsion et à la flexion 
antérieure, postérieure et latérale de L5 [20,21]. La bande postérieure résiste à la 
flexion antérieure, alors que la bande antérieure résiste à la flexion latérale [22]. 

PSEUDOLIGAMENTS 

Plusieurs structures du rachis lombal portent le nom de « ligament », mais ce terme est 
impropre pour plusieurs raisons. Ces structures sont les ligaments intertransversaires, 
transforaminaux et mamillo-accessoires. 

Ligaments Intertransversaires 

Les prétendus ligaments intertransversaires (voir figure 4.2) ont une structure 
complexe pouvant être interprétée de différentes manières. Ils sont constitués de 
feuillets de tissu connectif s’étendant du bord supérieur d’un processus transverse au 
bord inférieur du processus transverse du dessus. Contrairement à d’autres ligaments, 
ils ne possèdent pas de bord interne ou externe distinct et leurs fibres de collagène ne 
sont pas aussi denses, ni aussi régulièrement orientées que les fibres de vrais 
ligaments. Ils ont au contraire plutôt l’aspect d’une membrane [3]. Le prolongement 
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interne et externe de ces membranes semble indiquer que ces structures, plutôt qu’être 
de vrais ligaments, constituent la partie d’un ensemble de système de fascias servant à 
séparer ou à délimiter certains compartiments paravertébraux. En effet, le seul « vrai » 
ligament reconnu dans cette région est le ligament de Bourgery qui s’attache à la base 
du processus transverse du processus mamillaire au-dessous [3]. 

Dans les espaces intertransversaires, les ligaments intertransversaires forment un 
septum qui divise la musculature antérieure du rachis lombal de la musculature 
postérieure. Embryologiquement, les ligaments naissent du tissu séparant la 
musculature épaxiale et hypaxiale (voir chapitre 12). Latéralement, les ligaments 
intertransversaires peuvent être divisés en deux couches : une couche antérieure 
portant le nom de couche antérieure du fascia thoracolombal, recouvrant la partie 
antérieure du carré des lombes, et une couche postérieure qui fusionne avec 
l’aponévrose du transverse de l’abdomen pour former la couche intermédiaire du 
fascia thoracolombal (voir chapitre 9). 

Le ligament intertransversaire se divise en deux feuillets vers l’extrémité médiale de 
chaque espace intertransversaire [23] (figure 4.7). Le feuillet dorsal se prolonge 
médialement pour s’insérer sur le bord latéral de la lame vertébrale qui repose à 
l’opposé de l’espace intertransversaire. Il fusionne inférieurement avec la capsule de 
l’articulation zygapophysaire adjacente. Le feuillet ventral s’incurve en avant et 
s’étend antérieurement sur la surface des corps vertébraux, jusqu’à finalement 
fusionner avec les bordures latérales du ligament longitudinal antérieur. Il forme un 
feuillet qui renferme l’extrémité externe du foramen intervertébral en recouvrant la 
face latérale du rachis. Cette partie du feuillet est caractérisée par deux perforations 
laissant passer des structures à l’intérieur et à l’extérieur du foramen intervertébral. 
L’ouverture supérieure transmet des branches nerveuses au grand psoas. L’ouverture 
inférieure transmet le rameau ventral du nerf spinal et les branches spinales des artères 
et veines lombales. 



branche médiale du rameau dorsal ; BV : branche ventrale du nerf spinal ; 
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FD : Feuillet dorsal ; FV : Feuillet ventral. (D’après Lewin et al. [23].) 

Les feuillets ventraux et dorsaux du ligament intertransversaire renferment un 
espace en forme de coin appelé cavité articulaire supérieure. Cette cavité sert à assister 
les mouvements de l’articulation zygapophysaire sous-jacente. Elle est remplie de 
graisse, continue avec la graisse intra-articulaire de l’articulation du dessous, par 
l’intermédiaire du foramen de la partie supérieure de la capsule. Le processus 
articulaire supérieur de cette articulation se projette sur l’extrémité inférieure de la 
cavité, et lors de l’extension de l’articulation, son processus articulaire inférieur se 
déplace inférieurement en déplaçant la cavité articulaire supérieure comme un 
manchon, sur l’extrémité médiale du processus articulaire supérieur. Lors de ce 
processus, la graisse de la cavité joue un rôle de remplisseur de vide. Au repos, elle 
maintient l’espace dans la cavité mais est facilement déplacée à l’extérieur pour 
recevoir le processus articulaire supérieur. Un mécanisme réciproque s’opère sur le 
pôle inférieur de l’articulation où un coussinet de graisse au-dessus de la lame 
vertébrale maintient un espace entre la lame et le multifidus dans lequel le processus 
articulaire inférieur peut se déplacer. 

Ligaments Transforaminaux 

Les ligaments transforaminaux sont des bandes étroites constituées de fibres de 
collagène qui traversent l’extrémité extérieure du foramen intervertébral. Cinq types 
de bandes ont été décrits suivant leurs insertions spécifiques [24] (figure 4.8) : 



figure 4.8 Ligaments transforaminaux. A : Ligaments corporéo- 
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transversaires supérieurs et inférieurs. B : Ligament transforaminal 
supérieur. C : Ligament transforaminal intermédiaire. D : ligament 
transforaminal inférieur. (D’après Golub et Silverman [24].) 

• les ligaments corporéo-transversaires supérieurs relient l’angle postérolatéral 

inférieur du corps vertébral au tubercule accessoire du processus transverse de 

la même vertèbre ; 

• les ligaments corporéo-transversaires inférieurs relient l’angle postérolatéral 

inférieur du corps vertébral au processus transverse du dessous ; 

• les ligaments transforaminaux supérieurs traversent les échancrures vertébrales 

inférieures ; 

• les ligaments transforaminaux inférieurs traversent les échancrures vertébrales 

supérieures ; 

• les ligaments tr ans foraminaux intermédiaires courent de l’angle postérolatéral de 

l’anulus fibrosus à la capsule de l’articulation zygapophysaire et du ligament 

jaune en arrière. 

Les ligaments transforaminaux ne sont pas toujours présents. Leur fréquence 
générale tous types confondus est de 47 %, le ligament corporéo-transversaire 
supérieur étant le type le plus fréquent (27 %) [24], Ce ne sont pas tout à fait de vrais 
ligaments pour deux raisons. Premièrement, leur structure ressemble plus à des bandes 
de fascias qu’à de véritables ligaments. Deuxièmement, mis à part le ligament 
corporéo-transversaire inférieur, ils ne relient pas deux os distincts et le groupe 
transforaminal intermédiaire n’est attaché à aucune surface osseuse. Par conséquent, 
étant donné leur localisation, ils correspondent davantage à des bandes de fascias et 
représentent plus probablement des épaississements du feuillet ventral du ligament 
intertransversaire. 

Ligament Mamillo-Accessoire 

Un faisceau serré de fibres de collagène d’épaisseur variable recouvre la pointe des 
processus mamillaires et accessoires ipsilatéraux de chaque vertèbre lombale (figure 
4.9). Cette structure, qui porte le nom de ligament mamillo-accessoire [25], relie deux 
points d’un même os et n’est pas un vrai ligament. De plus, sa structure semblable à 
une corde ressemble plus à un tendon qu’à un ligament et correspond au tendon du 
semispinalis dans la région lombale [25]. Le ligament peut être ossifié, transformant 
l’échancrure mamillo-accessoire en foramen osseux. La prévalence de cette 
transformation a été retrouvée dans 10 % des cas au niveau de L5 dans une étude [25], 
alors qu’une autre étude la trouve dans 28 % des cas sur L5, 10 % des cas sur L4, et 
3 % des cas sur L3 [26]. 
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PA PM LMA 



figure 4.9 Ligaments mamillo-accessoires (LMA). PA : processus 
accessoire ; PM : processus mamillaire. Remarquez les foramens sous les 
ligaments, à travers lesquels passent les branches médiales des rameaux 
dorsaux lombaux. 

Le ligament n’a aucune signification biomécanique. Son intérêt réside dans le fait 
qu’il recouvre la branche dorsale du rameau dorsal du nerf spinal lors de son passage 
dans l’échancrure mamillo-accessoire. De plus, lorsque le ligament est ossifié, le 
foramen qu’il forme peut apparaître comme une anomalie visible sur une 
tomodensitométrie [27]. L’ossification du ligament est cependant un phénomène 
normal, sans aucune signification pathologique. On a suggéré que ce ligament pouvait 
être un site piège pour le nerf sous-jacent [28], mais cela n’a jamais été confirmé 
cliniquement. 
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CHAPITRE 5 


Lordose tombale et canal vertébral 


PLAN DU CHAPITRE 



LORDOSE LOMBALE 

Le rachis lombal intact est constitué de cinq vertèbres lombales articulées les unes aux 
autres (figure 5.1). Antérieurement, les corps vertébraux sont séparés par les disques 
intervertébraux et soutenus par les ligaments longitudinaux antérieurs et postérieurs. 
Postérieurement, les processus articulaires forment les articulations zygapophysaires et 
les vertèbres successives sont soutenues par les ligaments surépineux, interépineux et 
intertransversaires ainsi que par le ligament jaune. 



figure 5.1 Vue latérale du rachis lombal intact et vertical, exposant sa 
forme incurvée. AZ : articulation zygapophysaire ; DIV : disque 
intervertébral ; LES : ligament surépineux ; LIE : ligament interépineux ; 
LLA : ligament longitudinal antérieur. 
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Les vertèbres lombales peuvent être positionnées pour former une colonne 
vertébrale rectiligne, bien que cette forme ne soit pas celle du rachis lombal intact en 
position debout. La raison en est que le sacrum sur lequel repose le rachis lombal est 
incliné vers l’avant ; sa surface supérieure est donc inclinée vers le bas et en avant. 
L’angle par rapport au plan horizontal du corps est en moyenne de 42° à 45° [1-3] sur 
des radios prises en décubitus dorsal. Il augmente d’environ 8° en position debout [1]. 

Un rachis lombal rectiligne articulé avec le sacrum serait par conséquent incliné en 
avant. Le rachis lombal intact doit s’incurver pour restaurer une position verticale et 
compenser l’inclinaison du sacrum (figure 5.1). Cette courbe porte le nom de lordose 
lombale. 

La jonction entre le rachis lombal et le sacrum est obtenue par des articulations 
analogues à celles que l’on trouve entre les vertèbres lombales. Antérieurement, le 
corps de L5 forme une articulation intersomatique avec la première vertèbre sacrale. 
Le disque intervertébral de cette articulation porte le nom de disque lombosacral. 
Postérieurement, les processus articulaires inférieurs de L 5 et les processus articulaires 
supérieurs du sacrum forment des articulations synoviales appelées soit articulations 
zygapophysaires de L5-S1, soit articulations zygapophysaires lombosacrales. Un 
ligament jaune est présent entre les lames de la vertèbre L5 et du sacrum. Un ligament 
interépineux relie les processus épineux de L5 et SI. Cependant, il n’existe aucun 
ligament surépineux au niveau de L5-S1 [4], ni de ligament intertransversaire, ce 
dernier étant remplacé par le ligament iliolombal. 

La forme de la lordose lombale résulte de plusieurs facteurs. Le premier est la forme 
du disque intervertébral lombosacral. Ce disque diffère des autres disques lombaux 
intervertébraux par sa forme en coin. Sa hauteur postérieure est de 6 à 7 mm inférieure 
à sa hauteur antérieure [5]. Par conséquent, lorsque la vertèbre L5 s’articule avec le 
sacrum, sa surface ne repose pas parallèlement à la surface supérieure du sacrum. Elle 
reste inclinée en avant et en bas, mais moins fortement que la partie supérieure du 
sacrum. L’angle formé par la partie inférieure de L5 et la partie supérieure du sacrum 
varie de 6 à 29° d’un individu à l’autre, avec une valeur moyenne de 16° [5] (figure 
5.2). 
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figure 5.2 Quelques angles utilisés pour décrire le rachis lombal. 1 : angle 
formé par le sommet du sacrum et le plan horizontal (valeur moyenne de 
50°). 2 : angle entre la base de L5 et le sommet du sacrum (valeur moyenne 
de 16°). 3 : angle utilisé pour mesurer la lordose lombale entre le sommet de 
L1 et le sacrum (valeur moyenne d’environ 70°). 

La forme de la vertèbre L5 est le second facteur qui génère la lordose lombale. Le 
corps vertébral de L5 est en forme de coin, tout comme le disque intervertébral. La 
hauteur de sa surface postérieure est de 3 mm inférieure à la hauteur de sa surface 
antérieure [6]. La surface supérieure de L5 est plus proche du plan horizontal que la 
surface supérieure du sacrum à cause de la forme en coin du corps de L 5 et du disque 
lombosacral. 

Le reste de la lordose lombale est complété par la simple inclinaison des vertèbres 
au-dessus de L5. Chaque vertèbre est inclinée légèrement en arrière par rapport à la 
vertèbre du dessous. Cette inclinaison a pour conséquence d’étirer les parties 
antérieures des anulus fibrosus et le ligament longitudinal antérieur. Postérieurement, 
les disques intervertébraux sont légèrement compressés ; les processus articulaires 
inférieurs glissent en arrière par rapport aux processus articulaires supérieurs de la 
vertèbre du dessous et peuvent buter contre le processus articulaire ou contre le 
pédicule en dessous. Ce dernier phénomène, qui est en rapport avec la capacité de 
charge des articulations zygapophysaires, est décrit plus en détail au chapitre 8. 

La forme de la courbure ainsi obtenue en position debout est telle que la vertèbre L1 
est amenée à reposer verticalement au-dessus du sacrum. La forme exacte de la 
lordose lombale au repos varie d’un individu à l’autre, et il est difficile de définir ce 
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que l’on pourrait appeler une lordose lombale « normale ». 

Amplitude 

Divers paramètres ont été utilisés par différents experts pour quantifier la courbure de 
la lordose lombale, bien qu’ils nécessitent tous la mesure d’un ou de plusieurs angles 
formés par les corps vertébraux lombaux (figure 5.2). Certains ont utilisé l’angle 
formé par le plan de la surface supérieure de L1 et celui de la surface supérieure du 
sacrum [7,8] qui pourrait être appelé « angle lordotique de Ll-Sl ». Fernand et Fox 
[9] ont mesuré les angles entre le sommet de L2 et celui du sacrum, ainsi que celui 
entre le sommet de L2 et la base de L5, qu’ils ont appelés respectivement : « angle 
lordotique lombosacral » et « angle lordotique lombolombal ». D’autres ont mesuré 
l’angle entre le sommet de L3 et le sacrum [10], ou l’angle formé entre les plans 
divisant le disque L1-L2 et le disque L5-S1 [11,12]. Par conséquent, les mesures 
obtenues lors de ces diverses études diffèrent quelque peu les unes des autres. 

L’angle entre le sommet de L1 et le sommet du sacrum sur les radiographies prises 
en décubitus dorsal varie de 20° à plus de 60°, avec une valeur moyenne de 50° [7]. En 
position debout, ce même angle a été évalué à 67° (± 3°de déviation standard) chez les 
enfants, et à 74° (± 7° de déviation standard) chez les jeunes adultes [13]. L’angle 
entre le sommet de L2 et le sacrum varie de 16° à 80° et sa valeur moyenne est de 45° 
[9]. Une valeur supérieure à 68° est censée indiquer une courbure hyperlordotique [9]. 
Cependant, contrairement à la croyance populaire pour laquelle la lordose excessive 
est un facteur de risque de lombalgie, des études comparatives ont révélé qu’il n’y 
avait pas de corrélation entre la forme de la lordose lombale et la présence ou 
l’absence de symptômes rachidiens douloureux [7,10,12]. 

Stabilité 

La plus grande vulnérabilité du rachis lombal provient de l’inclinaison du sacrum. À 
cause de la déclivité de la surface supérieure du sacrum, la vertèbre L5 et tout le rachis 
lombal tendent constamment à glisser antérieurement le long de ce plan incliné, sous 
l’influence du poids du tronc et à chaque fois que du poids supplémentaire est supporté 
par le rachis lombal. La vertèbre L4 tend aussi, mais de façon moindre, à glisser le 
long de la surface de L5. Cependant, le rachis lombal est adapté pour compenser ces 
tendances, et ces adaptations se retrouvent dans la structure des processus articulaires 
et des ligaments de L5, ainsi que des autres vertèbres lombales. 

Comme il est décrit au chapitre 3, les articulations zygapophysaires lombales 
présentent un mécanisme de blocage osseux résistant au déplacement antérieur, dont le 
degré de résistance est déterminé par son orientation. Plus la facette articulaire est 
orientée vers l’arrière, plus sa résistance au déplacement antérieur est grande. 

Les processus articulaires du sacrum sont orientés nettement vers l’arrière pour 
résister à la tendance au glissement vers l’avant de L5. L’orientation moyenne des 
articulations zygapophysaires de L5-S1 par rapport au plan sagittal est d’environ 45°, 
avec une majorité d’articulations zygapophysaires ayant cette orientation (voir figure 
3.4). Seule une minorité d’articulations possèdent une plus ou moins grande 
orientation. Les articulations qui ont un angle plus grand, c’est-à-dire regardant plus en 
arrière, apportent une plus grande résistance au déplacement antérieur de L5, mais 
moins de résistance à la rotation axiale (mouvements de torsion) de L5. Les 
articulations dont l’angle est inférieur à 45° apportent moins de protection contre la 
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rotation et contre le déplacement antérieur. L’angle de 45° est donc un compromis 
satisfaisant permettant aux articulations zygapophysaires lombosacrales de résister à la 
fois à la rotation et au déplacement antérieur. 

Les articulations zygapophysaires sont aussi orientées à environ 45° (voir figure 
3.4) et résistent de ce fait au déplacement antérieur de la vertèbre L4. Au-dessus de 
L4, les inclinaisons des surfaces supérieures des corps vertébraux sont horizontales ou 
inclinées vers l’arrière, et les vertèbres lombales supérieures n’ont pas tendance à 
glisser en avant. Les articulations zygapophysaires des lombales supérieures ont donc 
moins besoin d’être orientées vers l’arrière, et leur orientation est progressivement 
inférieure à 45° (voir figure 3.4). La résistance requise pour résister au déplacement 
antérieur durant la flexion du rachis lombal est néanmoins assurée par les surfaces 
articulaires incurvées. Bien que leur orientation habituelle soit proche du plan sagittal, 
les extrémités antéromédiales des surfaces articulaires des articulations lombales 
supérieures sont orientées vers l’arrière et peuvent éventuellement résister au 
déplacement antérieur (voir chapitre 3). 

Le second mécanisme est apporté par les ligaments du rachis lombal qui stabilisent 
la lordose lombale. À tous les niveaux, la tendance d’une vertèbre à glisser 
antérieurement sera opposée par l’anulus fibrosus de la vertèbre sous-jacente. 
Cependant, le mécanisme de blocage osseux des articulations zygapophysaires évite 
des tensions excessives sur les anulus fibrosus. L’impaction osseuse se produira avant 
que les disques intervertébraux soient lésés. Toutefois, les anulus fibrosus seront 
davantage sollicités en cas de défaillance du mécanisme des articulations 
zygapophysaires, à cause de leur orientation inadaptée, de maladies ou de lésions. 

En reliant les processus transverses à l’ilium, la finesse des ligaments iliolombaux 
apporte un mécanisme supplémentaire en évitant à la vertèbre L5 de glisser vers 
l’avant. La tension supportée par les ligaments iliolombaux est évidente au regard de 
la taille des processus transverses de L5. Ces derniers diffèrent des processus 
ttansverses des autres vertèbres lombales. Ils sont épais et pyramidaux au lieu d’être 
fins et plats. En outre, ils possèdent une base élargie qui s’étend vers l’avant le long du 
pédicule, jusqu’au corps vertébral, au lieu de naître simplement de l’extrémité 
postérieure du pédicule. Cette modification structurelle s’explique par un modelage 
osseux répondant aux énormes forces transmises par l’intermédiaire des processus 
Uansverses de L5 et des ligaments iliolombaux. 

Le ligament longitudinal antérieur de même que les fibres antérieures des anulus 
fibrosus jouent un rôle supplémentaire en stabilisant la lordose lombale. Si le rachis 
lombal s’incline en arrière, les extrémités antérieures des corps vertébraux chercheront 
à s’écarter, mais le ligament longitudinal antérieur et les fibres antérieures des anulus 
fibrosus résisteront à cette séparation. Finalement, un équilibre sera trouvé dans lequel 
toute force tendant à séparer les corps vertébraux sera parfaitement stabilisée par la 
tension des ligaments antérieurs. Toute augmentation de force sera compensée par une 
augmentation de tension ligamentaire. De cette manière, les ligaments antérieurs 
donnent de l’élasticité au rachis lombal incurvé. Ce mécanisme est équivalent à la 
flexibilité que l’on peut ressentir lorsqu’une longue tige en bois ou une règle en 
plastique posée sur une extrémité est pliée comme un arc. 

L’élasticité représente un des avantages du rachis lombal incurvé qui est ainsi en 
grande partie protégé des forces de compressive et des chocs. La transmission d’une 
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force compressive axiale sur un rachis lombal rectiligne se ferait en grande partie par 
l’intermédiaire des corps vertébraux et des disques intervertébraux. Le seul mécanisme 
de protection vertébrale proviendrait de la capacité amortissante des disques 
intervertébraux (voir chapitre 2). En revanche, sur un rachis lombal incurvé, les forces 
de compression sont transmises par l’intermédiaire des extrémités postérieures des 
disques intervertébraux, alors que les extrémités antérieures ont tendance à s’écarter. 
Autrement dit, la compression tend à augmenter la lordose lombale. Cette tendance 
mettra sous tension les ligaments antérieurs qui résisteront à leur tour à l’augmentation 
de la lordose. Une partie de l’énergie de la force compressive est redirigée de cette 
façon pour étirer les ligaments antérieurs, au lieu d’être transmise directement au corps 
vertébral suivant. 

CANAL VERTÉBRAL 

Dans un rachis lombal intact, les foramens vertébraux des cinq vertèbres lombales sont 
alignés pour former un canal continu appelé canal vertébral (figure 5.3). Le mur 
antérieur de ce canal est constitué des surfaces postérieures des vertèbres lombales, des 
disques interposés et du ligament longitudinal postérieur. Le mur postérieur est 
constitué des lames vertébrales et des ligaments jaunes interposés. La chirurgie du 
rachis lombal étant plus fréquemment réalisée avec le patient en décubitus ventral, les 
murs antérieur et postérieur du canal vertébral sont par convention mentionnés 
alternativement sous le nom de plancher ou plafond du canal vertébral. 



figure 5.3 Vue latérale du rachis lombal en décubitus ventral avec une 
flèche représentant le canal vertébral. 


Le plancher du canal vertébral n’est pas totalement plat car les surfaces postérieures 
des corps vertébraux lombaux présentent de légères incurvations à la fois transversales 
et longitudinales. Les surfaces postérieures des vertèbres L1 à L3 présentent 
ordinairement une légère concavité transverse. En revanche, L5 est légèrement 
convexe alors que L4 présente une courbure intermédiaire [14]. Le long du plan 
sagittal, les vertèbres lombales présentent une surface postérieure légèrement concave, 
donnant un aspect festonné au plancher du canal vertébral vu de profil [15]. Ce 
festonnement serait produit par la pression hydrostatique pulsatile du liquide 
cérébrospinal dans le sac durai occupant le canal vertébral [15]. 

Les murs latéraux du canal vertébral sont formés par les pédicules des vertèbres 
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lombales. Entre les pédicules, le mur latéral est incomplet à l’endroit de l’apposition 
des échancrures vertébrales supérieures et inférieures formant les foramens 
intervertébraux. Chaque foramen intervertébral est limité antérieurement par le disque 
intervertébral, le tiers inférieur du corps vertébral adjacent au-dessus, et la partie la 
plus haute du corps vertébral au-dessous (figure 5.4). Chaque foramen intervertébral 
est limité au-dessus et en dessous par un pédicule, alors qu’il est limité 
postérieurement par une lame vertébrale et une articulation zygapophysaire. Plus 
précisément, la limite postérieure de chaque foramen intervertébral est composée de la 
portion latérale du ligament jaune recouvrant la face antérieure de la lame et de 
l’articulation zygapophysaire (voir chapitre 4). 



figure 5.4 Vue latérale des frontières du foramen intervertébral. 1 : 
pédicule ; 2 : partie postérieure du corps vertébral ; 3 : disque intervertébral ; 

4 : partie postérieure du corps vertébral ; 5 : pédicule ; 6 : ligament jaune ; 7 
: articulation zygapophysaire. 

Les soi-disant canaux radiculaires sont des subdivisions du canal vertébral, 
connues des chirurgiens de par leur relation avec les racines nerveuses spinales 
[16-19]. Ce ne sont pas de vrais canaux, car leurs parois ne sont pas délimitées. Ce 
sont plus exactement des subdivisions de l’espace du canal vertébral et des foramens 
intervertébraux traversés par les racines des nerfs spinaux (voir chapitre 10), mais qui 
peuvent être considérés comme des canaux, dans la mesure où ils forment une 
succession de relations osseuses sur le trajet des racines nerveuses. 

Chaque canal radiculaire est un conduit incurvé autour de la face interne de chaque 
pédicule du rachis lombal, et peut être divisé en trois segments [19]. Le segment 
supérieur, ou segment rétrodiscal, repose au-dessus du niveau du pédicule. Son mur 
antérieur est constitué du disque intervertébral dans cette région, alors que le mur 
postérieur est constitué de l’extrémité supérieure du processus articulaire supérieur 
(figure 5.5). Ce segment n’a pas de mur latéral, car il repose face au foramen 
intervertébral. De même, il n’a pas de mur interne car, dans cette direction, il est 
simplement continu avec le reste du canal vertébral. 
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figure 5.5 Canaux radiculaires. A : La localisation des canaux radiculaires 
(ombrés) sur une vue dorsale du rachis lombal. B : Vue des canaux 
radiculaires de l’intérieur du canal vertébral montrant les frontières latérales, 
antérieures et postérieures. C : Vue postérieure des frontières antérieures et 
latérales des canaux radiculaires. D : Les frontières postérieures et latérales 
des canaux radiculaires vues de l’intérieur du canal vertébral, regardant son 
plafond. Le ligament jaune n’a pas été inclus (voir figure 4.5B). CV : corps 
vertébral ; DIV : disque intervertébral ; L : lame ; LJ : ligament jaune ; P : 
pédicule ; PAI : processus articulaire inférieur ; PRS : processus articulaire 
supérieur. 

Le segment parapédiculaire repose contre la partie interne du pédicule et forme 
donc son mur latéral. Antérieurement, ce segment est en relation avec l’arrière du 
corps vertébral, alors qu’il est recouvert postérieurement par les lames vertébrales et le 
bord antéro-interne du processus articulaire supérieur se projetant de cette lame (figure 
5.5). En théorie, ce segment du canal radiculaire n’est que la partie latérale du canal 
vertébral en face du pédicule, et il porte pour cette raison le nom de récessus latéral 
(du canal vertébral). Un récessus latéral est donc présent sur les deux côtés du canal 
vertébral, en face de chaque pédicule. 


102 






































Le troisième segment du canal radiculaire est constitué de la partie supérieure du 
foramen intervertébral se trouvant derrière le corps vertébral et sous le pédicule 
supérieur (figure 5.5). 

L’intérêt anatomique des canaux radiculaires vient du trajet des racines nerveuses 
lombales le long de ceux-ci. L’anatomie de ces nerfs est décrite au chapitre 10. 
L’intérêt clinique vient de leur propension à être compressés par des modifications 
structurelles, dans l’une ou l’autre des structures délimitant les canaux. 

La compression de la racine nerveuse par rétrécissement du canal vertébral est un 
autre concept intéressant. La forme et la taille du canal vertébral déterminent l’espace 
disponible pour les nerfs acheminés par le canal. La diminution de cet espace par 
empiétement des limites du canal est une affection portant le nom de canal lombal 
étroit ou de sténose spinale [20-26]. 

La forme du canal vertébral lombal diffère en coupe transversale. Elle est ovale au 
niveau des lombales supérieures et devient triangulaire plus caudalement, prenant 
parfois la forme d’un trèfle au niveau des lombales basses [27] (figure 5.6). Le terme 
de « trèfle » fait référence à une forme triangulaire aux angles allongés ou accentués 
[28]. Les angles de base du contour triangulaire, ou trèfle, sont formés par les angles 
latéraux du canal vertébral. 



® ® 




figure 5.6 Forme du canal vertébral sur une section transverse. A : Contour 
ovale des vertèbres lombales supérieures. B : Forme triangulaire des 
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vertèbres lombales inférieures. C : Forme en trèfle retrouvée au niveau des 
lombales inférieures. D ; Sténose spinale congénitale. E : Sténose spinale 
acquise d’un canal vertébral triangulaire due à l’arthrose des articulations 
zygapophysaires. F : Sténose spinale acquise d’un canal vertébral en forme 
de trèfle due à l’arthrose des articulations zygapophysaires. 

La forme et la taille du canal vertébral peuvent être anormalement petites à la suite 
d’anomalies du développement de l’arc neural. Les pédicules peuvent être trop épais 
ou les processus articulaires trop gros par rapport à la taille du canal vertébral. En 
effet, l’espace résiduel dans le canal vertébral devient trop petit par rapport à la taille 
des nerfs qui le traverse. Cette affection porte le nom de sténose congénitale ou 
constitutionnelle du canal spinal [29], mais la sténose constitutionnelle ne crée pas en 
elle-même de compression neurologique. Elle rend simplement la compression plus 
probable en présence de la plus petite anomalie des frontières du canal vertébral 
[20,23]. 

La sténose lombale acquise se produit à chaque fois qu’une structure entourant le 
canal vertébral est affectée par une pathologie ou la dégénérescence, aboutissant à 
l’hypertrophie des structures de l’espace du canal vertébral. Une déformation du 
ligament jaune, des ostéophytes sur des articulations zygapophysaires ou sur les 
disques intervertébraux, des hernies et des bombements discaux sont des exemples de 
ce processus [17,20,23,25]. De telles altérations peuvent se produire sur un ou 
plusieurs niveaux du canal vertébral, et les symptômes peuvent provenir du processus 
pathologique qui a occasionné les altérations, ou à la suite de la compression d’un ou 
de plusieurs nerfs, par empiétement d’une structure. La pathogenèse des symptômes 
de la sténose spinale est étudiée plus en détails au chapitre 15. 
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CHAPITRE 6 


Sacrum 


PLAN DU CHAPITRE 

Caractéristiques particulières 
Caractéristiques de conception 

Le sacrum est un gros bloc osseux localisé sur la base de la colonne vertébrale. Il est 
conçu pour supporter la colonne lombale, et pour transmettre les charges du tronc à la 
ceinture pelvienne et aux extrémités inférieures. 

La forme triangulaire et la courbure du sacrum sont ses caractéristiques les plus 
frappantes. Il possède une extrémité supérieure large et épaisse mais se termine en 
pointe inférieurement (figure 6.1). Il possède une surface antérieure concave 
relativement lisse et une surface postérieure convexe rugueuse. Une rangée d’orifices 
pairs portant le nom de foramens sacraux antérieurs perforent sa surface antérieure. 
Sa surface postérieure est perforée par une rangée d’orifices équivalents appelée 
foramens sacraux postérieurs. 



figure 6.1 Vue antérieure du sacrum. CV : corps vertébraux des cinq 
vertèbres sacrales ; FSA : foramens sacraux antérieurs ; ML : masse latérale. 

CARACTÉRISTIQUES PARTICULIÈRES 

Le sacrum est composé essentiellement de cinq vertèbres soudées, et Ton peut 
déterminer les caractéristiques particulières du sacrum à travers les éléments de ces 
vertèbres ou de leurs vestiges. 

Le sacrum présente des zones rectangulaires sur la ligne médiane antérieure qui 
ressemblent à des corps vertébraux enchâssés dans le corps du sacrum (figure 6.1). Les 
surfaces supérieures et inférieures de chacune sont marquées par des crêtes transverses 
entre lesquelles reposent des zones linéaires ressemblant à d’étroits disques 
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intervertébraux ossifiés. Des barres osseuses occupent la surface latérale des corps 
vertébraux au-dessus et au-dessous des foramens sacraux antérieurs. Au-delà des 
foramens, les barres s’étendent nettement vers les processus transverses. Latéralement 
aux foramens, les processus transverses successifs fusionnent les uns aux autres et 
constituent la masse latérale du sacrum. 

Les éléments postérieurs des vertèbres soudées sont apparents (figure 6.2). Le long 
de la ligne médiane, des rangées d’excroissances représentent les processus épineux 
des vertèbres sacrales soudées. Les processus épineux des niveaux inférieurs sont 
progressivement moins saillants que celui de la première vertèbre sacrale (SI). La 
ligne des processus épineux forme ce que l’on appelle la crête médiane sacrale. Les 
lames de la 5 e vertèbre sacrale ne s’unissent pas sur la ligne médiane et le 5 e processus 
épineux n’est pas formé. La lacune à cet endroit porte le nom de hiatus sacral. 
Latéralement aux processus épineux, des plaques osseuses s’étendent latéralement 
jusqu’aux foramens sacraux postérieurs. Elles représentent les lames des vertèbres 
sacrales. Les lames successives sont soudées les unes aux autres, les ligaments jaunes 
étant absents aux niveaux sacraux. À l’opposé de l’angle inféro-interne de chaque 
foramen sacral postérieur, la jonction des lames successives est caractérisée par un 
tubercule représentant une articulation zygapophysaire soudée. La rangée des 
tubercules articulaires constitue la crête intermédiaire du sacrum. Les tubercules de la 
vertèbre S 5 bordent le hiatus sacral et forment les processus articulaires inférieurs 
droits et gauches, appelés cornes sacrales, qui s’articulent avec le coccyx. Le mot est 
dérivé du latin cornu qui signifie corne, car celle-ci forme des petites saillies à la base 
du sacrum. 



figure 6.2 Vue postérieure du sacrum. C : cornes ; FSP : foramens sacraux 
postérieurs ; HS : hiatus sacral ; L : lame ; PE : processus épineux ; TA : 
tubercules articulaires. TT : tubercules transverses. 

Les processus transverses de la partie antérieure du sacrum s’étendent vers l’arrière 
et se soudent aux bordures latérales des lames, entre les foramens sacraux postérieurs 
et latéraux, entourant les faces supérieures, inférieures et latérales des processus 
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transverses. Postérieurement, la bordure latérale des processus transverses est 
caractérisée par une crête ondulée dont les sommets délimitent les pointes des 
processus transverses, et sont appelés tubercules transverses. L’arête forme la crête 
latérale du sacrum. 

L’extrémité terminale du sacrum est constituée de la surface postérieure du corps 
vertébral aplati de S5. Il s’articule avec le coccyx par l’intermédiaire du disque 
sacrococcygien intervertébral. 

La surface supérieure du sacrum présente une apparence similaire à celle de la 
vertèbre L5 (figure 6.3). Une zone représentant le corps vertébral de SI est clairement 
dessinée. Un large processus transverse ressemblant à une aile s’étend de chaque côté. 
Pour cette raison, chacun des processus porte le nom d’aile du sacrum, dérivé du mot 
latin ala. Postérieurement, la surface supérieure présente une paire de processus 
articulaires formant, avec les processus articulaires inférieurs de la vertèbre L5, 
l’articulation zygapophysaire lombosacrale ou L5-S1. Les éléments de l’arc neural 
postérieur du corps vertébral de SI sont évidents. De petits pédicules supportent les 
processus articulaires supérieurs et se prolongent médialement en lames de SI. L’arc 
entoure l’ouverture supérieure du canal sacral, qui est la continuation du canal 
vertébral au niveau des lombales. 

PE 



figure 6.3 Vue de l’extrémité supérieure du sacrum. CS : canal sacral ; CV 
: corps vertébral de SI ; L : lame ; PAS : processus articulaire supérieur ; PE 
: processus épineux de SI. 

Le canal sacral est apparent sur toute la longueur du sacrum. Il est circonscrit 
antérieurement par les corps vertébraux sacraux, latéralement par les processus 
transverses, et postérieurement par les lames. Le canal s’ouvre inférieurement par 
l’intermédiaire du hiatus sacral. Latéralement, il communique avec la partie extérieure 
du sacrum par l’intermédiaire des foramens sacrés antérieurs et postérieurs. Une coupe 
longitudinale du sacrum révèle la longueur du canal sacral et les vestiges des disques 
intervertébraux sacraux (figure 6.4). 
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HS 

figure 6.4 Coupe longitudinale du sacrum. CS : canal sacral ; CV : corps 
vertébral ; DIV : vestiges du disque intervertébral ; HS : hiatus sacral ; PE : 
processus épineux. 

Une vue latérale du sacrum (figure 6.5) montre que les processus transverses des 
deux segments inférieurs sont assez étroits d’avant en arrière, mais que ceux des trois 
premiers segments sont épais. Cette partie du sacrum s’articule avec l’ilium. Elle 
présente deux zones distinctes : une surface lisse ayant la forme d’une oreille, portant 
pour cette raison le nom de surface auriculaire, et une zone rugueuse et irrégulière à 
l’arrière de celle-ci. La surface auriculaire représente la surface de l’articulation sacro- 
iliaque. La zone rugueuse est une surface ligamentaire qui reçoit les fibres du 
ligament sacro-iliaque interosseux. 
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figure 6.5 Vue latérale du sacrum montrant la surface auriculaire (SA) et la 
zone ligamentaire (ZL). 

La surface auriculaire du sacrum est constituée de deux bras : un bras supérieur 
s’étend sur la surface latérale du segment de SI, et un bras inférieur s’étend sur le 
segment S2 et sur une distance variable à travers le segment S3. Les bords antérieurs 
des bras supérieurs et inférieurs coïncident avec le bord antérieur de la surface latérale 
du sacrum. Par conséquent, le bord antérieur de l’articulation sacro-iliaque coïncide 
avec la surface antérieure du sacrum. 

CARACTÉRISTIQUES DE CONCEPTION 

Le sacrum est massif, mais ce n’est pas parce qu’il supporte la charge de la colonne 
vertébrale. Après tout, la vertèbre L5, beaucoup plus petite, supporte pratiquement 
autant de charge que le sacrum. Au contraire, le sacrum est massif car il doit être 
verrouillé au pelvis entre les deux iliums. La masse du sacrum repose entre les corps et 
les éléments transverses de ses deux segments supérieurs, et de la partie supérieure du 
troisième segment. Ces segments sont conçus pour permettre au sacrum d’être 
verrouillé à la ceinture pelvienne et de transmettre les forces axiales latéralement, vers 
les extrémités inférieures et réciproquement. D’autres aspects de sa conception sont 
étudiés dans le contexte de l’articulation sacro-iliaque (voir chapitre 14). 
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CHAPITRE 7 


Bases biomécaniques 


PLAN DU CHAPITRE 


Mouvements 
Plans des mouvements 
C ontrainte-déf ormation 
Raideur 

Amplitude initiale 
Fluage 
Hystérésis 
Rupture de fatigue 
Forces et moments 

La biomécanique est une matière souvent décourageante et écrasante pour les 
étudiants en anatomie, à cause de son jargon et de son caractère mathématique. 
Certains concepts biomécaniques sont toutefois indispensables pour décrire et 
interpréter les mouvements ainsi que le vieillissement du rachis lombal. Il est par 
conséquent approprié d’examiner et de résumer ces concepts qui servent 
d’introduction aux chapitres abordant ces sujets. 

MOUVEMENTS 


Un os peut être sujet à deux types de mouvement : la translation et la rotation. Le 
principe de la translation réside dans le déplacement de tous les points d’un os dans 
une même direction et une même proportion (figure 7.1). La translation se produit à 
chaque fois qu’une force unique ou une force nette unique agit sur un os, et toute force 
qui tend à créer une translation est appelée force de cisaillement. 



Mouvement 


figure 7.1 Translation. Une seule force nette entraîne le déplacement en 
parallèle de tous les points d’un corps dans la même direction et dans la 
même proportion. 


La rotation est caractérisée par le déplacement parallèle de tous les points d’un os 
selon une trajectoire incurvée centrée sur un point fixe. Les points se déplacent dans 
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une direction identique, mais dans différentes proportions selon leur distance radiale 
par rapport au point fixe appelé centre de rotation (figure 7.2). La rotation se produit 
lorsque deux forces non alignées agissent dans des directions opposées sur différentes 
parties d’un os, en créant ce que l’on appelle un couple de force (figure 7.2), et la force 
nette contribuant à la rotation est appelée couple. Selon les circonstances, le couple 
peut être le résultat de deux forces opposées qui peuvent toutes les deux être des forces 
musculaires, ou bien une force musculaire associée à une résistance ligamentaire, ou 
encore la force de gravité opposée soit à la réaction musculaire, soit à la résistance 
ligamentaire. 


Force 1 Mouvement 



figure 7.2 Rotation. Deux forces opposées non alignées (force de couple) 
entraînent le déplacement des points d’un corps autour d’un centre fixe. 

Lorsque la rotation d’un os est examinée en trois dimensions, on peut voir que tous 
les points de l’os peuvent être assemblés en plans individuels reposant parallèlement à 
la direction du mouvement (figure 7.3). Dans chaque plan, les points se déplacent 
autour du centre localisé dans ce plan, et lorsque tous les centres de tous les plans sont 
alignés, ils dessinent une ligne droite formant ce qui est appelé l’axe de rotation 
osseux. 



figure 7.3 Lors de la rotation, les points de tous les plans d’un corps se 
déplacent autour d’un centre situé dans un de ces plans. La ligne formée par 
ces centres est l’axe de rotation du corps. 
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L’axe de rotation n’a pas de signification biologique particulière. Les points le long 
de l’axe de rotation n’ont aucune propriété biologique exceptionnelle. Un axe de 
rotation n’est qu’un phénomène mathématique créé par l’effet net des forces agissant 
sur un os. Pour toute rotation, on peut montrer qu’il existe une région où toutes les 
forces s’annulent et où aucune force nette n’est exercée ; il s’agit de l’axe de rotation. 
Cet axe reste immobile car aucune force nette n’est exercée sur lui. Au même moment, 
tous les points autour de l’axe sont soumis à une force nette et le mouvement se 
produit autour de cet axe stationnaire. Ainsi, la définition formelle de l’axe de rotation 
pourrait être celle d’une « zone immobile lors de l’action sur un os de deux ou 
plusieurs forces opposées non alignées ». 

La localisation des axes de rotation n’est pas une propriété intrinsèque de l’os qui se 
déplace autour d’eux. C’est une propriété des forces qui peuvent agir sur l’os et des 
différentes forces qui créent un axe de rotation différent. Les soi-disant axes de 
rotation « normaux » ne se rencontrent que si des forces sont invariablement 
appliquées lors de mouvements répétés. L’axe de rotation se produit invariablement au 
même endroit. Un nouvel axe apparaîtra si une des forces appliquées est modifiée à 
moment ou à un autre. 

PLANS DES MOUVEMENTS 

La translation et la rotation peuvent se produire dans l’une ou l’autre des directions 
opposées qui peuvent être définies de façon diverse selon les circonstances ou les 
usages. Par exemple, le mouvement peut être vers le haut ou vers le bas, en avant ou 
en arrière, dans le sens des aiguilles d’une montre ou dans le sens contraire, et selon 
certaines conventions positif (+) ou négatif (-). En outre, dans l’espace 
tridimensionnel, la translation et la rotation peuvent se produire dans n’importe 
lesquels des trois plans fondamentaux. En termes anatomiques, il s’agit du plan 
sagittal, frontal et horizontal (figure 7.4). Les rotations arrière ou avant sont des 
mouvements dans le plan sagittal, de même que les translations arrière ou avant. La 
flexion latérale est une rotation dans le plan frontal et la torsion est une rotation dans le 
plan horizontal. Un mouvement de glissement latéral dans le plan horizontal serait une 
translation horizontale, alors que des mouvements vers le haut ou vers le bas seraient 
décrits comme des translations frontales. 
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figure 7.4 Plans et directions des mouvements du système anatomique. 


Les biomécaniciens préfèrent définir les mouvements par rapport aux trois axes 
imaginaires dessinés sur le corps vertébral [1,2]. L’axe X traverse obliquement le corps 
vertébral ; l’axe Y le traverse verticalement ; et l’axe Z le traverse d’arrière en avant 
(figure 7.5). Les mouvements peuvent ensuite être décrits selon leur position autour 
des axes ou le long de ces derniers. C’est ainsi que la translation sagittale est une 
translation le long de l’axe Z, les mouvements de glissement latéraux sont des 
translations le long de l’axe X, et les mouvements de haut en bas se font le long de 
l’axe Y. La flexion antérieure est une rotation autour de l’axe X, la flexion latérale est 
une rotation autour de l’axe Z, et les mouvements de torsion sont des rotations autour 
de l’axe Y. La clé de cette nomenclature repose sur les prépositions utilisées. Les 
translations sont des mouvements le long d’un des axes, et les rotations sont des 
mouvements autour d’un des axes. 
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figure 7.5 Axes et directions des mouvements : système biomécanique. 

Les conventions des biomécaniciens ont pour avantage de définir précisément et 
sans ambiguïté les dimensions des mouvements. Cependant, les termes « X », « Y » et 
« Z » sont inhabituels et impersonnels pour tous, excepté pour ceux qui les utilisent 
régulièrement. Les adjectifs « sagittal », « frontal » et « horizontal » ont un peu plus de 
sens de par leur utilisation dans d’autres domaines de l’anatomie et sont les termes 
utilisés dans ce texte. Dans le système anatomique, les mouvements sont perçus 
comme se produisant dans le plan en question ou le long de celui-ci, sans savoir s’il 
s’agit d’une translation ou d’une rotation. Pour référence, l’équivalence des différents 
termes dérivés du système anatomique, ainsi que les usages des biomécaniciens et le 
vocabulaire familier sont présentés dans le tableau 7.1. 

Tableau 7.1 


Termes descriptifs du mouvement 


Système anatomique 

Système biomécanique 

Description familière 

Translation sagittale antérieure 

Translation Z + 

Glissement vers l’avant 

Translation sagittale postérieure 

Translation Z - 

Glissement vers l’arrière 

Translation céphalofrontale 

Translation Y + 

Distraction longitudinale ou axiale 

Translation caudofrontale 

Translation Y - 

Compression longitudinale ou axiale 

Translation horizontale gauche 

Translation X + 

Glissement latéral gauche 

Translation horizontale droite 

Translation X - 

Glissement latéral droit 

Rotation sagittale antérieure 

Rotation X + 

Flexion en avant - « Flexion » 
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Rotation sagittale postérieure 

Rotation X - 

Flexion en arrière - « Extension » 

Rotation frontale gauche 

Rotation Z - 

Flexion latérale gauche 

Rotation frontale droite 

Rotation Z + 

Flexion latérale droite 

Rotation horizontale gauche 

Rotation Y + 

Rotation axiale gauche 

Rotation horizontale droite 

Rotation Y - 

Rotation axiale droite 


Par convention, la description des rotations est définie selon le sens du mouvement du 
point osseux le plus antérieur. 

L’adjectif « axial » a été ajouté dans le tableau 7.1 en raison des difficultés à rendre 
compte des distinctions entre translations et rotations dans le plan horizontal et frontal, 
c’est-à-dire autour du long axe du corps. Ainsi, le terme « rotation axiale » remplace le 
terme « rotation horizontale » en référence à la rotation dans le plan horizontal, c’est- 
à-dire autour du long axe du corps. Le terme « translation axiale » remplace le terme 
« translation frontale » en référence aux mouvements vers le haut, vers le bas ou le 
long de l’axe du corps, et pour distinguer ce mouvement des translations obliques dans 
le plan horizontal qui sont décrites comme des translations horizontales ou latérales. 

Les adjectifs « céphalique » et « caudale », qui signifient vers la tête et vers la 
queue, sont utilisés dans le tableau 7.1. Ces adjectifs sont peut-être lourds et 
inhabituels, mais ils sont précis et utilisables dans toutes les situations. Des 
expressions plus familières comme « vers le haut » ou « vers le bas » peuvent être 
employées pour les translations axiales en position debout, mais ne sont pas utilisables 
pour décrire rigoureusement les mouvements des vertèbres de patients qui pourraient 
être en décubitus. Pour surmonter cette difficulté, des termes plus familiers comme 
« distraction » ou « compression » sont habituellement utilisés à la place de translation 
axiale « céphalique » ou « caudale ». De même, le terme « flexion latérale » est plus 
commode et préféré au terme « rotation frontale ». 

Dans ce texte, le terme rotation « sagittale » est strictement utilisé en référence aux 
mouvements rotatoires avant et arrière. Bien que les termes « flexion » et 
« extension » soient fréquemment utilisés pour décrire ce mouvement, ils ne sont pas 
suffisamment précis lorsqu’ils sont appliqués aux mouvements des vertèbres lombales 
individuelles. La flexion et l’extension ne sont pas de purs mouvements des vertèbres 
lombales, comme on le verra au chapitre 8 ; ces mouvements impliquent une 
combinaison de translation sagittale et de rotation sagittale. Les termes de flexion et 
d’extension peuvent être utilisés dans un sens général pour la flexion en avant et en 
arrière du rachis lombal, mais en ce qui concerne les mouvements des vertèbres 
individuelles, il devrait être entendu que les termes se réfèrent à la fois à la rotation 
sagittale et à la translation sagittale. 

Ces définitions précises du mouvement ont un intérêt considérable. En premier lieu, 
le mouvement des vertèbres individuelles est souvent complexe, et aucun terme unique 
ne peut le décrire. Toutefois, il peut toujours être défini comme une combinaison de 
mouvements fondamentaux énumérée dans le tableau 7.1. De plus, chaque 
composante du mouvement du rachis lombal est exercée et entravée par différents 
mécanismes. Pour se rendre compte de la façon dont ces mécanismes entrent en jeu, 
chacun d’entre eux doit être analysé par rapport à la composante particulière du 
mouvement qu’il contrôle. Ce type d’analyse est entrepris au chapitre 8. 
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CONTRAINTE-DÉFORMATION 

Il faut appliquer une force pour étirer une fibre de collagène. La fibre qui commence à 
être étirée résiste à l’allongement en générant une force de résistance en raison des 
liens chimiques entre les fibrilles de collagène, les molécules de tropocollagène, les 
fibres de collagène, et entre les fibres de collagène et les protéoglycanes (voir 
chapitre 2). Par convention, la force appliquée ou la force d’allongement porte le nom 
de contrainte appliquée, et le degré d’allongement de la fibre porte le nom de 
déformation. La contrainte est mesurée en unités de force (Newton), et la déformation 
se mesure en fraction ou en pourcentage d’augmentation de la longueur par rapport à 
la longueur d’origine. Ainsi, une fibre de longueur L 0 étirée sur une longueur L 1 subit 
une contrainte de L/L 0 ou L/L,, x 100 %. 

Des termes particuliers sont utilisés pour définir différents types de contraintes selon 
la direction dans laquelle la structure est déformée. Lorsqu’une structure est étirée 
longitudinalement, la force déformante porte le nom de tension, et la structure subit 
une déformation en tension. La contrainte de déformation est une compression si la 
structure est écrasée. Elle subit une déformation de compression. Cette dernière se 
mesure par la fraction ou le pourcentage de rétrécissement de la structure. Les forces 
qui entraînent le glissement d’une vertèbre sur l’autre portent le nom de forces de 
cisaillement, et la déformation se produisant sur le disque intervertébral intermédiaire 
est appelée déformation de cisaillement. La différence entre le cisaillement et la 
tension est que cette dernière s’applique conventionnellement aux forces le long du 
grand axe, alors que les forces de cisaillement sont appliquées sur cet axe. On dit 
qu’un objet se vrille lorsqu’il subit une torsion. Une force qui crée une torsion est un 
couple, et la déformation résultante est appelée déformation en torsion. 

Au repos, les fibres de collagène isolées sont habituellement plissées et leur forme 
sinueuse porte le nom d’ondulation [3-6]. Lorsqu’une contrainte est appliquée à une 
fibre de collagène, le premier effet est l’aplanissement de cette ondulation. Cela 
nécessite peu d’énergie, car cette ondulation n’est pas maintenue par d’importants 
liens chimiques. Une fibre de collagène ondulée s’allongera donc en réponse à une 
force appliquée. Une fois l’ondulation supprimée, la fibre de collagène commence 
cependant à résister fortement à tout nouvel allongement. La contrainte tente de casser 
ces liaisons entre les fibrilles de collagène et les molécules de tropocollagène. De 
l’énergie est requise pour s’opposer à ces déformations et finalement rompre ces 
liaisons. L’allongement de la fibre de collagène requiert donc davantage de force. Les 
liaisons peuvent se rompre si une force suffisante est appliquée. Lorsque celle-ci se 
produit sur un grand nombre de liens, la fibre de collagène ne résiste plus à 
l’allongement et « rompt ». Une fois la fibre de collagène rompue, seules de petites 
forces sont requises pour la séparer de ses composantes fibrillaires et de ses molécules 
à présent non liées. 

Le comportement mécanique des fibres de collagène sujettes à une contrainte peut 
être représenté graphiquement [7], comme sur la figure 7.6. Ces graphiques portent le 
nom de courbes de contrainte-déformation. La courbe présente trois régions 
principales. La première région, qui porte le nom de phase « initiale », reflète la phase 
de suppression de l’ondulation de la fibre de collagène. La seconde région linéaire se 
trouve au milieu de la courbe à forte inclinaison. Des calculs mathématiques ont révélé 
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que la jonction entre la phase initiale et la région linéaire représente le point de 
suppression maximale de l’ondulation de la fibre, et le début de la contrainte 
d’étirement longitudinale de la fibre de collagène [6,7]. La région linéaire représente la 
phase de déformation et de cassure de quelques liens à l’intérieur des fibrilles de 
collagène et entre elles. Le sommet de la courbe représente la phase de rupture de la 
fibre de collagène, lorsqu’un nombre important de liens est rompu de manière 
irréversible. Une fois que la rupture s’est produite, la dernière partie de la courbe 
montre que l’allongement peut continuer avec des contraintes de moins en moins 
importantes. 



Déformation (% d’allongement) 

figure 7.6 Courbe de contrainte-déformation du collagène. (D’après Abrahams 
[7], Shah et al. [6].) 

La déformation et la rupture des liens à l’intérieur des fibrilles de collagène et entre 
elles après environ 3 à 4 % d’allongement constituent une caractéristique clé des 
propriétés mécaniques du collagène. Une fibre peut supporter environ 4 % au 
maximum d’allongement sans risquer de lésion microscopique. 

Les tissus collagéneux comme les ligaments et les capsules articulaires se 
comportent de la même manière que les fibres de collagène isolées et présentent les 
mêmes courbes de contrainte-déformation [5, 6,8, 9], mais certains phénomènes 
mécaniques supplémentaires sont associés (figure 7.7). La phase « initiale » peut 
correspondre à la suppression des distensions macroscopiques dans le ligament, en 
plus de la suppression de l’ondulation. Durant la deuxième phase, les fibres de 
collagène sont réarrangées dans la stmcture sous contrainte. Les fibres qui, au repos, 
sont incurvées ou bien courent obliquement dans le treillis tridimensionnel du 
ligament ou de la capsule sont réajustées pour s’aligner avec les forces appliquées. 
C’est ainsi que lorsque le treillis tridimensionnel est sous contrainte, tous les liens 
entre les fibres de collagène distinctes et entre les fibres de collagène et leur matrice de 
protéoglycane environnante sont lésés. En outre, le déplacement de l’eau et des 
protéoglycanes situés entre les fibres de collagène peut être nécessaire. 
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Contrainte 



Déformation (% d'allongement) 

figure 7.7 Courbe de contrainte-déformation d’un ligament. (D’après Nordin 
et Frankel [8], et Noyés [9].) 

Tous ces processus requièrent de l’énergie pour rompre les liaisons, pour déplacer 
les fibres de collagène et les protéoglycanes et pour extraire l’eau. La force 
supplémentaire exercée pour obtenir un allongement continu constitue la forte 
inclinaison de la deuxième phase (figure 7.7). Finalement, c’est après le réarrangement 
des fibres de collagène, des protéoglycanes et de l’eau que les liaisons entre les fibres 
individuelles de collagène sont rompues. Face à l’augmentation de la contrainte, ces 
liaisons et celles des fibres de collagène ainsi que toute la structure se rompront. 

La proportion de fibres de collagène risquant de se rompre avant la défaillance 
macroscopique d’un ligament ou d’une capsule est inconnue, et il n’est pas possible de 
prédire les courbes de contrainte-déformation des différentes stmctures sur la base du 
nombre ou de la nature des constituants des fibres de collagène. Par conséquent, le 
comportement mécanique des différentes structures doit être trouvé empiriquement en 
soumettant plusieurs échantillons de la même structure à des contraintes connues, et en 
obtenant la moyenne des courbes de contrainte-déformation types d’une structure 
particulière. 

Les courbes de contrainte-déformation offrent l’intérêt de représenter 
graphiquement les propriétés mécaniques (entre autres) des structures collagéneuses, 
notamment leur force et la façon dont elles résistent à l’allongement. Le comportement 
mécanique reflète à son tour les propriétés biochimiques de la structure, car les 
modifications de la teneur en protéoglycanes et des liaisons à l’intérieur des fibres de 
collagène et entre elles auront des conséquences sur la façon dont un ligament ou une 
capsule peut résister à des forces appliquées. 

Dans une certaine mesure, l’examen physique requiert l’obtention d’une courbe de 
contrainte-déformation pour une articulation et sa capsule ou ses ligaments. Une 
contrainte est appliquée lorsque des mouvements passifs sont générés, et la 
déformation se reflète à la fois sous la forme d’une amplitude de mouvement observée 
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et d’une résistance du mouvement à la palpation. Il est cependant important de 
comprendre que l’examen clinique n’analyse que la première partie de la courbe de 
contrainte-déformation, légèrement au-delà de sa phase initiale [8]. La limite est bien 
en deçà des 4 % d’allongement à partir desquels des lésions microscopiques se 
produisent. L’examen physique entre rarement (et ne doit pas entrer) dans la deuxième 
phase, car il produirait alors des microlésions structurelles et risquerait d’entraîner une 
macrolésion. L’examen physique ne permet donc l’accès qu’à une partie de la courbe 
de contrainte-déformation. Il détecte néanmoins quelques propriétés physiques qui 
peuvent être interprétées grâce à la connaissance de la microstructure et de la 
biochimie de la structure examinée. Il permet également d’interpréter son 
comportement mécanique global, tel qu’il a été établi à partir de matériel cadavérique 
et postmortem. 

RAIDEUR 

La raideur d’une structure donnée est sa résistance à la déformation. Elle peut être 
mesurée par la force requise pour produire une unité d’allongement ou de déformation 
[10]. Elle est représentée mathématiquement par l’inclinaison de la courbe de 
contrainte-déformation de la structure. Les structures plus rigides résistent à la 
déformation, et l’inclinaison de leur courbe de contrainte-déformation est plus 
accentuée. Biochimiquement, la raideur implique une plus grande quantité de liaisons 
entre les fibres de collagène, ou entre les fibres de collagène et leur matrice 
environnante. 

AMPLITUDE INITIALE 

La mobilisation passive d’une articulation atteint un point à partir duquel aucun 
mouvement ne semble possible. La résistance capsulaire et ligamentaire de 
l’articulation équilibre exactement la force qui tente de déplacer l’articulation. La 
distance parcourue par l’articulation jusqu’à ce point est appelée amplitude initiale. 
L’amplitude initiale se trouverait quelque part au début de la deuxième phase si une 
courbe de contrainte-déformation était dressée, immédiatement après la phase 
« initiale », lorsque la liaison collagène commence à résister au mouvement. 

L’application d’une force plus importante léserait davantage les structures 
résistantes, et une nouvelle amplitude initiale plus forte serait perçue. Le degré 
d’amplitude dépendrait à la fois de l’augmentation de la force et de la raideur de 
l’articulation et de ses ligaments. Toutefois, pour obtenir une amplitude de mouvement 
initial plus importante, des forces considérablement plus grandes devraient être 
appliquées sur la plupart des articulations et des ligaments. De telles forces ne sont 
généralement pas possibles lors d’un examen clinique normal. 

Avec les forces utilisées lors de l’examen clinique, l’amplitude du mouvement 
initial reste au début de la deuxième phase de la courbe de contrainte-déformation. 
Même si la force appliquée varie selon l’examinateur, la résistance de l’articulation est 
telle que les différences perçues dans l’amplitude du mouvement ne sont pas grandes. 
Par conséquent, l’amplitude du mouvement initial perçu lors de l’examen clinique se 
situe dans une fourchette étroite et peut être définie comme l’amplitude normale de 
mouvement. 

FLUAGE 
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Les amplitudes du mouvement initial sont habituellement mesurées sur la base d’une 
force appliquée de courte durée. La force est appliquée jusqu’à une amplitude 
maximale, et relâchée une fois l’amplitude mesurée. Toutefois, l’application prolongée 
d’une force constante sur une structure collagéneuse permet de déceler davantage de 
mouvement. Ce mouvement possède une faible amplitude, se produit lentement et 
presque imperceptiblement ; c’est pourquoi il porte le nom de fluage. 

Graphiquement, le fluage est associé à un déplacement continu, lorsqu’une force 
constante est maintenue sur un point de la courbe de contrainte-déformation (figure 
7.8). Le temps pendant lequel le fluage peut être mesuré est indéterminé, et différentes 
études ont utilisé des durées variant de quelques minutes à plusieurs heures [10-14]. 



Allongement 

figure 7.8 Courbe de contrainte-déformation illustrant le fluage. Malgré le 
maintien d’une charge constante, l’allongement se produit avec le temps. 

La base biochimique et structurelle du fluage n’est pas connue avec certitude mais 
semble provenir d’une réorganisation progressive des fibres de collagène, des 
protéoglycanes et de l’eau dans le ligament ou la capsule sous contrainte. Les forces 
de courte durée peuvent ne pas agir suffisamment longtemps pour extraire l’eau d’un 
ligament ou pour permettre une possible réorganisation du collagène. La force est 
levée avant qu’un déplacement maximal ait la possibilité de se produire. En revanche, 
les forces prolongées permettent la survenue de déplacements à partir desquels le 
ligament ou la capsule peuvent s’allonger légèrement à la suite du réajustement interne 
de ses constituants. 

L’intérêt théorique du fluage est d’apporter une mesure indirecte, bien que 
facilement disponible, des interactions du collagène, des protéoglycanes et de l’eau, 
dans un ligament ou une capsule. L’étude du fluage des structures permet de 
déterminer les variations de ces interactions selon l’âge ou la maladie et les 
traumatismes. Toutefois, le fluage n’est pas simplement un phénomène de laboratoire, 
car il se produit régulièrement dans les activités de la vie quotidienne. 

De nombreux groupes professionnels comme les tailleurs de pierres, les maçons et 
les charpentiers couvreurs soumettent régulièrement leur rachis lombal à des charges 
prolongées en flexion. Une fois cette posture adoptée, il est souvent difficile d’en 
changer, et leurs articulations lombales subissent un fluage. La signification possible 
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de ce phénomène est abordée dans la section suivante. 

HYSTÉRÉSIS 

La plupart des structures et, vraisemblablement, tous les tissus biologiques présentent 
des différences de fonctionnement mécanique en charge par opposition à la décharge. 
La charge produit une courbe de contrainte-déformation caractéristique, mais la 
décharge progressive la modifie. La restauration de la longueur initiale du ligament se 
fait plus lentement et dans une moindre mesure que la déformation (figure 7.9). Cette 
différence de comportement est attribuée à l’hystérésis et reflète l’énergie perdue 
lorsque la structure a été initialement mise sous contrainte. 



Longueur finale 

figure 7.9 Courbe de contrainte-déformation illustrant l’hystérésis. 

Lorsqu’elle est déchargée, une structure regagne sa forme à un rythme 
différent de celui qui l’a déformé. L’« ajustement » est la différence entre la 
forme initiale et la forme finale. 

Lorsqu’une structure est déformée, l’énergie qui lui est appliquée va la déformer et 
mettre sous tension les liaisons internes. En ce qui concerne les tissus collagéneux, une 
partie de l’énergie repousse les protéoglycanes et l’eau, réorganise les fibres de 
collagène, et rompt même quelques liens entre les fibres de collagène. L’énergie 
utilisée de cette manière n’est pas immédiatement disponible pour restaurer la 
structure dans sa forme originelle. L’eau déplacée, par exemple, ne reste pas dans la 
structure et exerce une sorte de contrepression pour essayer de restaurer la structure 
dans sa forme originelle. L’eau est extraite de la structure et l’énergie utilisée pour la 
déplacer n’est plus disponible pour le système. Les liaisons chimiques ne peuvent pas 
restaurer la forme de la structure si elles sont rompues. 

Par conséquent, avec moins d’énergie disponible pour restaurer la structure, la 
vitesse et le degré de sa restauration sont réduits. Lorsque toutes les forces appliquées 
sont complètement supprimées, la longueur finale du ligament ou de la capsule peut 
rester plus grande que sa longueur originelle (ou plus petite dans le cas de structures 
compressées). La différence entre la longueur initiale et la longueur finale porte le 
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nom d’ajustement. 

En général, l’hystérésis et l’ajustement résiduel ne se produisent pas si une structure 
n’est sous contrainte que dans la phase initiale de la courbe de contrainte-déformation, 
car les liaisons à l’intérieur des fibres de collagène et entre elles ne sont pas rompues. 
Cependant, plus la contrainte de la structure dépasse sa phase initiale, plus les liaisons 
se rompent, et plus l’hystérésis et l’ajustement sont grands [7]. 

Avec le temps, les fibres de collagène et les protéoglycanes d’une structure peuvent 
se réorganiser pour retrouver leur configuration normale, et toute l’eau déplacée est 
finalement réabsorbée, rétablissant ainsi la structure dans sa forme originelle. Dans ces 
circonstances, tout ajustement disparaît et la structure retrouve sa taille originelle. 

Un ajustement se produit souvent après un fluage. Lorsque la force appliquée est 
relâchée, la stmcture ne retrouve pas immédiatement sa forme originelle mais peut la 
retrouver ultérieurement. Toutefois, si les liaisons à l’intérieur des fibres de collagène 
ou entre elles ont été rompues, l’ajustement ne peut disparaître que lorsque les liaisons 
sont parfaitement reconstituées. Si les liaisons originelles ne sont pas reformées ou si 
de nouvelles liaisons sont formées dans la position ajustée, l’ajustement peut persister 
indéfiniment. 

Ce phénomène a des implications dans l’interprétation des traumatismes 
ligamentaires ou capsulaires. L’énergie perdue pour léser les tissus est irrécupérable et 
la structure originelle n’est pas complètement reformée. La cicatrisation peut se 
produire dans une position déterminée et compromettre la fonction mécanique de la 
structure. En effet, la cicatrisation dans une position déterminée allonge le ligament 
qui devra donc s’adapter à des amplitudes de mouvement initial supérieures à la 
normale, ce qui n’est peut-être pas souhaitable. 

Les phénomènes de fluage et d’hystérésis ont un intérêt particulier dans 
l’interprétation des lésions subies par les ligaments et les capsules. Un ligament peut 
être sujet à des forces dans les limites de sa capacité en charge, mais le ligament 
présentera un fluage si ces forces sont maintenues pendant une période prolongée. Le 
relâchement de la charge n’entraînera pas une restauration immédiate de la forme et de 
la microstructure du ligament à cause de l’hystérésis. Le ligament a besoin de temps 
pour se reconstituer complètement. Dans le même temps, les propriétés mécaniques du 
ligament ont été altérées. Son aptitude à la contrainte-déformation diffère de la 
normale, et l’on ne peut demander à la structure de supporter à nouveau des charges 
dans des conditions normales et habituelles, avant qu’elle ne soit complètement 
reformée. Par conséquent, la structure risque d’être lésée durant cette période 
vulnérable de restauration. 

RUPTURE DE FATIGUE 

Des forces appliquées de façon répétée sur des matériaux ne se comportent pas à 
chaque fois de la même manière. Chaque application produit une certaine quantité 
d’hystérésis, et la structure du matériau est altérée légèrement, même si ce n’est que 
temporairement. Cependant, le matériau peut ne pas être capable de récupérer 
complètement si les répétitions sont suffisamment fréquentes. Chaque application 
affaiblit donc bien le matériau légèrement. Cette fragilité n’est pas forcément 
apparente après une ou deux applications. Toutefois, les petites fragilités augmentent 
après plusieurs répétitions et deviennent évidentes. En effet, c’est après des contraintes 
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répétées que le matériau peut rompre sous une contrainte considérablement moindre 
que celle requise pour le léser après l’application d’une force unique. 

Ce phénomène porte le nom de rupture de fatigue et son fonctionnement est illustré 
graphiquement sur la figure 7.10. La charge initiale révèle les propriétés mécaniques 
du matériau. Sa raideur est évidente, et la contrainte élastique maximale est la force 
qui serait requise pour rompre complètement le matériau avec l’application d’une 
force unique. Cependant, si le matériau est soumis à des contraintes répétées, il 
présente une évolution de ses propriétés mécaniques. Sa raideur diminue et la 
contrainte de rupture chute particulièrement. Par conséquent, les contraintes répétées 
sur un matériau à des forces moindres que celles requises pour le briser après une 
seule charge peuvent finalement le rompre. L’analogie courante est celle du fil de fer 
ou du trombone que l’on casse non pas en tirant ou en le pliant une fois, mais en le 
pliant de façon répétée. 


Contrainte 



figure 7.10 Rupture de fatigue. Après l’application unique d’une force 
croissante, la structure présente une courbe de contrainte-déformation 
typique (1). Après 10, 100, 1 000 applications répétées de contraintes 
inférieures à la contrainte élastique maximale initiale, la stmcture devient 
toutefois moins rigide et peut rompre sous une contrainte considérablement 
inférieure à sa déformation élastique maximale originelle. 

Une autre façon de déterminer la rupture de fatigue est de visualiser l’évolution de 
la contrainte dans le temps, lorsqu’une force constante de grandeur maximale est 
appliquée (figure 7.11). Le graphique montre les cycles répétés des forces appliquées. 
Au départ, la force appliquée a pour résultat une contrainte relativement constante, 
mais la contrainte augmente subitement à un moment donné, et le spécimen fonctionne 
avec une nouvelle déformation, même si la contrainte n’a pas changé. Ce 
comportement indique que quelque chose a lâché dans le matériau en lui permettant 
d’afficher une plus grande déformation pour la même contrainte. 


Déformation 
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figure 7.11 Rupture de fatigue. Lorsqu’une force d’une grandeur maximale 
constante est appliquée cycliquement, le matériau se déforme d’abord à 
plusieurs reprises avec la même amplitude, mais la déformation augmente à 
partir d’un certain point sans modification de la charge. Ce point indique le 
début de la rupture de fatigue. CEM : contrainte élastique maximale. 

La nature du matériau, l’ampleur de la contrainte en cause et sa périodicité 
contrôlent la vitesse de rupture de fatigue subie par le matériau. De plus grandes 
contraintes vont probablement entraîner une défaillance plus rapidement, et de plus 
petites contraintes auront besoin de plus de répétitions. Des répétitions peu fréquentes 
peuvent permettre aux matériaux biologiques de récupérer, contrairement aux 
répétitions fréquentes qui parviennent à une détérioration plus rapide. 

L’importance clinique de la rupture de fatigue réside dans le fait que les lésions 
tissulaires peuvent se produire sans antécédents de traumatismes majeurs ou apparents. 
Des études de tissus rachidiens humains ont en effet montré qu’un anulus fibrosus 
rompt généralement après 3 000 répétitions, mais il peut rompre après seulement 20 
répétitions d’une force égale à 60 % de la contrainte élastique maximale [15]. Des 
fractures du plateau vertébral se produisent après moins de 1 000 répétitions mais, 
dans quelques cas, après seulement 30 à 80 applications de contraintes équivalentes à 
50-80 % de la force de compression maximale [16]. Les forces impliquées sont dans 
la fourchette de celles rencontrées dans les activités de la vie courante, et ces études 
expérimentales mettent en garde face aux charges répétitives ; des composantes du 
rachis lombal peuvent être lésées par des forces considérablement moindres que celles 
rencontrés dans une lésion aiguë. 

FORCES ET MOMENTS 

Un objet libre de déplacement animé par une force subit une accélération dans la 
même direction que la force appliquée (figure 7.12). La force (L) est liée à 
l’accélération (a) par l’équation : 



figure 7.12 Nature des forces. A : Une force (L) agissant sur une masse (m) 
transmet une accélération (a) sur la masse dans la même direction que la 
force. B : Quand une force agit vers le bas sur un objet, la force qu’elle 
exerce est le poids de l’objet proportionnel à sa masse (m) et à l’accélération 
gravitationnelle terrestre (g). 
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F = ma 

où « m » est la masse de l’objet en kilogrammes. Dans le système mks, l’unité de 
force est le Newton (N). Il a les dimensions d’un kilogramme mètre par seconde au 
carré (kg m s“ 2 ). 

Le poids d’un objet dans le champ de gravité terrestre est produit par la force de 
gravité cherchant à l’accélérer vers le centre de la terre (figure 7.12). La masse d’un 
objet (m) est liée à son poids par l’accélération produite par le champ gravitationnel 
terrestre : 

Poids = F = mg 

où g = 9,8 m s“ 2 . Un objet dans le champ gravitationnel terrestre exerce donc une 
force vers le bas dont la grandeur en Newton est à peu près dix fois sa masse mesurée 
en kilogrammes. 

Si un objet animé par une force est immobile à un moment donné, il n’est pas libre 
de se déplacer dans la direction de la force appliquée. Il aura au contraire tendance à se 
plier ou à pivoter autour d’un point fixe (figure 7.13). 



figure 7.13 Nature des moments. Quand une force agit excentriquement 
sur un objet fixé sur un point, elle tend à tordre ou à faire pivoter l’objet. Cet 
effet de torsion est un moment (M) dont la grandeur est proportionnelle à 
celle de la force (F) et à la distance perpendiculaire (d) entre le point fixe et 
la direction de la force. 

Une force occasionnant une torsion porte le nom de moment, et sa grandeur est 
proportionnelle à la fois à la grandeur de la force appliquée et à la distance 
perpendiculaire entre la ligne de force et le point fixe, c’est-à-dire : 

Moment = Fd 

L’unité de mesure d’un moment est le Newton mètre dont les dimensions sont le 
kg m 2 s -2 . 

Intuitivement, il devrait être évident que la capacité de torsion d’un moment sera 
plus grande si la force appliquée est plus grande, ou si la distance à partir du point fixe 
est plus grande. (Comparez l’effort requis pour plier un petit objet par rapport à un 
objet plus long du même matériau.) 

Il est essentiel de comprendre qu’un moment n’est pas calculé selon la distance 
entre un point fixe et le point de l’objet sur lequel la force est appliquée. Il est calculé 
selon la distance perpendiculaire entre le point fixe et la direction de la force (figure 


126 










7.14). Cette distance est appelée bras de levier. 



M * Fd m = Fd 

figure 7.14 Les moments (M) ne sont pas calculés en utilisant la distance 
entre le point fixe et l’endroit d’application de la force (F), mais en utilisant 
la distance (d) perpendiculaire au point fixe et à la direction de la force. 

Le concept des moments s’applique dans tous les cas où les articulations se plient, 
que ce soit par l’action des muscles ou par la pesanteur. Le moment généré par un 
muscle est le produit de la force exercée par le muscle et la distance perpendiculaire 
entre l’axe de rotation de l’articulation et la ligne d’action du muscle (figure 7.15). 
Dans le cas de la colonne vertébrale, des mouvements tels que la flexion sont 
fréquemment exercés par la pesanteur. La force implique le poids du tronc reposant en 
avant du rachis lombal et s’exerce verticalement vers le bas, au centre de la masse du 
tronc (figure 7.16). L’ampleur de la force agissant sur une articulation donnée du 
rachis lombal est calculée à partir de la masse du tronc au-dessus de l’articulation 
multipliée par « g ». Le bras de levier est la distance partant de l’articulation, 
perpendiculairement à la ligne d’action de la force (figure 7.16). Manifestement, plus 
un sujet se penche en avant, plus le bras de levier est long et plus le moment résultant 
est important. Inversement, plus un sujet se tient droit, plus le bras de levier est court, 
et moins le moment de flexion est important (figure 7.17). 



figure 7.15 Les muscles exercent des moments sur es articulations qu’elles 
déplacent. La grandeur du moment (M) est proportionnelle à la force (F) 
exercée par le muscle, et la distance perpendiculaire (d) entre le sens du 
mouvement musculaire et l’axe de rotation de l’articulation. 
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figure 7.16 Les moments de flexion sont exercés sur le rachis lombal 
lorsque le tronc est fléchi. Le poids (P) du tronc au-dessus du rachis lombal 
exerce une force. Cette force agit vers le bas, à partir du centre de la masse 
de la partie supérieure du tronc (m). Le bras de levier (d) est la distance à 
partir du rachis lombal jusqu’à la ligne de gravité agissant sur la partie 
supérieure du tronc. La grandeur du moment de flexion (M) est le produit de 
la force et du bras de levier. 
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figure 7.17 Les différents angles de flexion du tronc entraînent des 
moments (M) de différentes grandeurs appliqués au rachis lombal. Les 
différents moments résultent des différences dans les bras de leviers (d) qui 
apparaissent, même si la masse du tronc (m) et l’accélération 
gravitationnelle terrestre (g) restent les mêmes. 
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CHAPITRE 8 


Mouvements du rachis lombal 


PLAN DU CHAPITRE 

Compression axiale 
Rupture de fatigue 
Distraction axiale 
Flexion 
Rupture 
Extension 
Rotation axiale 
Rupture de fatigue 
Flexion latérale 
Rotation en flexion 
Amplitude des mouvements 
Implications cliniques 
Axes de la rotation sagittale 

Les principaux mouvements du rachis lombal et de ses articulations individuelles sont 
la compression axiale, la distraction axiale, la flexion, l’extension, la rotation axiale et 
la latéroflexion. La translation horizontale n’est pas un mouvement isolé pur, mais il 
est associé à la rotation axiale. 

COMPRESSION AXIALE 

La compression axiale est un mouvement se produisant debout en charge ou à la suite 
de la contraction des muscles longitudinaux du rachis (voir chapitre 9). En ce qui 
concerne les articulations intersomatiques, les mécanismes des disques intervertébraux 
en charge ont déjà été décrits au chapitre 2 où il est expliqué que le nucléus pulposus 
et l’anulus fibrosus participent à la transmission de la charge d’une vertèbre à l’autre. 
Il est maintenant opportun d’ajouter davantage de détails. 

Lors de la compression axiale, l’anulus fibrosus et le nucléus pulposus supportent la 
charge et la transmettent aux plateaux vertébraux (voir chapitre 2). Dans un disque 
normal, les fibres extérieures de l’anulus ne participent pas au port de la charge. Par 
ailleurs, la charge compressive est supportée uniformément par la partie intérieure de 
l’anulus et du nucléus, avec une contrainte maximale à l’intérieur de la partie 
postérieure de l’anulus [1-4] (figure 8.1). Cette contrainte maximale sur la partie 
postérieure est plus importante sur les disques plus âgés [3,4]. 
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Contrainte 


Postérieur Antérieur 

figure 8.1 Profil de contrainte d’un disque intervertébral des parties 
postérieures et antérieures de l’anulus lors de la compression axiale. (D’après 
Adams et al. [53].) 

La compression expulse l’eau du disque [5-7]. Sous une charge de 100 kPa, le 
nucléus perd 8 % de son eau et l’anulus 11 % [8-10]. La perte d’eau entraîne une 
relative augmentation des électrolytes restant dans le disque, et l’augmentation de cette 
concentration sert à réhydrater le disque une fois la pression relâchée [9]. 

Les corps vertébraux du disque se rapprochent sous l’effet de la compression, car 
les plateaux vertébraux fléchissent sous les disques [6,8,11] et ces derniers gonflent 
radialement [11-13]. En effet, le fléchissement de chaque plateau vertébral est à peu 
près équivalent à la moitié du déplacement des vertèbres [12], ce qui correspond à une 
contrainte d’environ 3 % sur le plateau vertébral [12]. Le disque gonfle, car lorsque la 
taille de l’anulus diminue en périphérie, la portion en excès doit s’adapter d’une 
manière ou d’une autre en déformant les lamelles de l’anulus. La pression nucléaire 
prévient normalement le plissement vers l’intérieur, laissant le bombement radial 
externe comme seul moyen d’adaptation à la perte de hauteur discale. Le bombement 
est plus important antérieurement que dans l’angle postérolatéral du disque et 
provoque une contrainte dans l’anulus fibrosus d’à peu près 2 % par mm de hauteur 
discale perdue [14]. La suppression d’une partie du nucléus (comme lors d’une 
discectomie) augmente à la fois la perte de hauteur discale et le bombement radial 
[15]. 

La charge sur le plateau vertébral lors de la compression est répartie de façon 
homogène sur sa surface. La charge n’est pas plus importante au-dessus du nucléus 
pulposus qu’au-dessus de l’anulus fibrosus [16]. Le plateau vertébral fléchit toutefois, 
car sa périphérie est fortement soutenue par l’os cortical de la vertèbre sous-jacente, 
alors que sa partie centrale est soutenue par l’os trabéculaire du corps vertébral, 
légèrement plus fragile. Le soutien trabéculaire est crucial pour l’intégrité du plateau 
vertébral. 

Les plateaux vertébraux et les trabécules sous-jacentes se fracturent lorsque des 
charges excessives sont appliquées sur des disques intervertébraux normaux, 
particulièrement dans leur partie centrale, habituellement au-dessus du nucléus plutôt 
qu’au-dessus de l’anulus [5,17-20]. Le plateau vertébral peut se fracturer 
complètement lors de l’application de charges très importantes [19-21]. 

Dans ce contexte, il convient de noter que les plateaux vertébraux représentent la 
composante la plus fragile du disque intervertébral face à la compression axiale. 
L’augmentation de la charge crée une rupture d’un ou de plusieurs plateaux vertébraux 
qui se fracturent avant la rupture de l’anulus fibrosus, à condition que le disque soit 





sain et en bon état [5,19,20], Ce phénomène a des relations précises avec la pathologie 
lésionnelle par compression du rachis lombal et avec la dégénérescence discale (voir 
chapitre 15). Il est fondé sur la relative résistance de l’anulus fibrosus et de la partie 
osseuse du corps vertébral. Des calculs ont montré que l’anulus fibrosus peut 
supporter une pression de 3,2 x 10 7 N m“ 2 , mais que l’os spongieux cède à 3,4 x 10 6 N 
m“ 2 [8], Par conséquent, on devrait s’attendre à ce que les plateaux vertébraux cèdent 
plus tôt que l’anulus fibrosus lorsque le disque est soumis à une compression axiale. 

En ce qui concerne les corps vertébraux chez les adultes de moins de 40 ans, 25 à 
55 % de la charge appliquée sur le corps vertébral est supportée par l’os trabéculaire 
[11,22,23]. Le reste est supporté par la coquille corticale. Ce rapport se modifie chez 
les personnes plus âgées pour des raisons expliquées au chapitre 13. La résistance du 
corps vertébral est globalement très grande, mais elle varie considérablement d’un 
individu à l’autre. La résistance compressive maximale d’un corps vertébral se situe 
entre 3 et 12 kN [24,25], Cette résistance est directement liée à la densité osseuse 
[24,26,27], et peut être pronostiquée à moins de 1 kN, à partir de la densité osseuse et 
de la surface du plateau vertébral déterminée par tomodensitométrie [28]. En outre, 
elle semble inversement associée à l’activité physique, car les individus actifs ont des 
vertèbres plus solides [29]. 

Le sang à l’intérieur des espaces médullaires et des veines intraosseuses est un autre 
facteur qui augmente la capacité de charge du corps vertébral (voir chapitre 11). La 
compression du corps vertébral et le bombement des plateaux vertébraux entraînent un 
rejet du sang de la vertèbre [6]. Ce processus amortit dans une certaine mesure le corps 
vertébral contre les charges compressives qui lui sont appliquées, car il requiert de 
l’énergie [20]. 

Lors de la compression, les disques intervertébraux subissent une période initiale de 
fluage rapide en se déformant d’environ 1,5 mm durant les premières 2 à 10 minutes, 
selon l’importance de la charge appliquée [30-32]. Par la suite, un fluage apparent 
mais plus lent se poursuit à la vitesse d’environ 1 mm à l’heure [32]. Selon l’âge, un 
plateau est atteint après environ 90 minutes au-delà desquelles plus aucun fluage ne se 
produit [31]. 

Le fluage est à l’origine de la variation de taille subie par les individus durant les 
activités de la vie quotidienne. La pression subie par les disques intervertébraux 
pendant une journée de 16 heures en marchant et en position assise crée une 
déshydratation du disque entraînant une perte de la hauteur discale de 10 % [10] et une 
perte de volume discal de 16 % [33]. Étant donné que le disque intervertébral 
représente un peu moins du quart de la hauteur de la colonne vertébrale, la perte de 
10 % de liquide entraîne une diminution de la taille des individus à la fin de la journée 
de 1 à 2 % [34-36]. Cette taille est restaurée pendant la nuit ou lors du repos en 
position allongée, lorsque la colonne vertébrale n’est pas comprimée axialement et que 
les disques sont réhydratés par la pression osmotique des protéoglycanes discaux [10]. 
En outre, il a été démontré que le repos en décubitus dorsal avec les extrémités 
inférieures fléchies et surélevées entraîne une récupération plus rapide et complète de 
la taille du disque que le repos en décubitus dorsal étendu [36]. 

La pression intradiscale peut être mesurée en utilisant des aiguilles spéciales 
[37-39], et la mesure de la pression discale, ou discométrie, apporte un indice sur les 
contraintes appliquées à un disque dans différents postures et mouvements. Plusieurs 
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études ont abordé ce problème bien que, pour des raisons techniques, elles aient 
pratiquement toutes uniquement porté sur le disque L3-L4. 

En position debout, la charge sur le disque est d’environ 70 kPa [38]. Le port d’une 
charge de 5 kg dans cette position augmente la pression discale d’environ 700 kPa 
[38,40]. Le changement de pression discale lors des autres mouvements et manœuvres 
est décrit au chapitre 9. 

Bien que les articulations intersomatiques soient conçues pour être les composantes 
principales du port de charge du rachis lombal (chapitre 2), l’intérêt s’est porté sur le 
rôle des articulations zygapophysaires en charge. Les études les plus anciennes 
apportent à ce sujet des estimations indirectes de la charge supportée par les 
articulations zygapophysaires à partir de la mesure de la pression intradiscale. Il a été 
décrit que les articulations zygapophysaires supportent approximativement 20 % de la 
charge verticale appliquée sur une articulation intervertébrale [37]. Cette conclusion a 
toutefois été ensuite réfutée [41]. 

Les études ultérieures ont décrit successivement des articulations zygapophysaires 
pouvant supporter 28 [42] ou 40 % [43] d’une charge appliquée verticalement. 
D’autres ont au contraire indiqué que « la compression ne créait pas de charge 
importante sur les articulations facettaires » [44], et qu’« étant donné que le rachis 
lombal est légèrement redressé [...] toute la force compressive intervertébrale est 
supportée par le disque » [45]. 

Les raisons de ces conclusions différentes sont liées aux techniques expérimentales 
utilisées et à une compréhension différente de l’anatomie des articulations 
zygapophysaires et de leur comportement lors de la compression axiale. 

Les surfaces articulaires des articulations zygapophysaires lombales sont rectilignes 
de haut en bas dans les plans frontal et sagittal (voir chapitre 11), bien qu’elles soient 
incurvées dans le plan transverse (voir chapitre 3). Les articulations zygapophysaires 
ne peuvent donc pas supporter des charges appliquées verticalement en position 
neutre. Leurs surfaces articulaires se déplacent parallèlement l’une à l’autre et 
parallèlement à la direction de la charge appliquée. Elles glisseront simplement l’une 
sur l’autre si les articulations intervertébrales sont compressées axialement. Des 
anomalies dans l’orientation des articulations zygapophysaires doivent être présentes 
pour que celles-ci participent à la charge en position debout. Un des deux mécanismes 
peut opérer seul ou en combinaison pour recruter les articulations zygapophysaires en 
charge. 

Les pointes des processus articulaires inférieurs de la vertèbre seront dirigées vers 
les facettes articulaires de la vertèbre du dessous, si celle-ci s’incline vers l’arrière de 
leur disque intervertébral sans pouvoir glisser postérieurement (figure 8.2). La 
compression axiale de l’articulation intervertébrale entraînera la transmission d’une 
partie de la charge sur la partie engrenée des articulations zygapophysaires. En 
inclinant une paire de vertèbres lombales, on peut facilement en conclure par 
observation que le site d’engrenage entre les deux vertèbres tombe sur la portion 
inféro-interne des facettes. Des expérimentations méthodiques ont montré qu’il 
s’agissait de l’endroit où la pression était maximale dans les articulations 
zygapophysaires chargées en extension [46]. 
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figure 8.2 Le processus articulaire inférieur d’une vertèbre qui se balance 
vers l’arrière s’enclave sur la face inférieure du processus articulaire 
supérieur de la vertèbre au-dessous. 

Un autre mécanisme ne concerne pas les surfaces des articulations zygapophysaires 
mais plutôt les pointes des processus articulaires inférieurs. Lors d’une compression 
axiale importante et prolongée, les disques intervertébraux peuvent être comprimés à 
un point tel que les processus articulaires inférieurs de la vertèbre du dessus 
s’affaissent jusqu’à l’impaction de leurs pointes avec les lames de la vertèbre du 
dessous [47] (figure 8.3). Par ailleurs, le même contact peut se produire si une 
articulation intervertébrale est compressée axialement en étant en même temps 
inclinée vers l’arrière, comme c’est le cas sur un rachis lombal lordotique en charge 
[46-49]. Les charges axiales peuvent ensuite être transmises aux lames par 
l’intermédiaire des processus articulaires inférieurs. 



figure 8.3 Si une articulation intervertébrale est compressée (1), les 
processus articulaires inférieurs de la vertèbre du dessus s’enclavent sur les 
lames inférieures (2), permettant ainsi la transmission du poids par 
l’intermédiaire des processus articulaires inférieurs (3). 

Il a été démontré que les articulations zygapophysaires ne sont pas en contact et ne 
supportent aucune charge verticale provenant de l’articulation intervertébrale dans la 
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position assise droite. En revanche, lors d’une position debout prolongée avec un 
rachis lordotique, les articulations en contact à chaque niveau segmentaire supportent 
en moyenne 16 % de la charge axiale [45,48], À cet égard, les articulations inférieures 
(L3-L4, L4-L5, L5-S1) en supportent une partie relativement plus grande (19 %), 
alors que les articulations supérieures (L1-L2, L2-L3) en supportent moins de 11 % 
[48]. D’autres études ont montré que la charge réelle supportée par le contact des 
processus articulaires varie de 3 à 18 % de la charge appliquée et dépend précisément 
de l’inclinaison de l’articulation intervertébrale [49]. On a estimé que la diminution 
pathologique de l’espace discal peut faire supporter 70 % de la charge axiale par les 
processus articulaires inférieurs et les lames [45]. 

Il est donc évident que la mise en charge se fait par l’intermédiaire des articulations 
zygapophysaires, à condition que les processus articulaires inférieurs soient en contact 
avec les facettes articulaires supérieures ou avec les lames de la vertèbre inférieure. 
Les variations de niveau de ces contacts expliquent les variations des estimations de la 
charge axiale supportée par les articulations zygapophysaires [49]. Elles expliquent les 
estimations les plus hautes décrites dans les études dans lesquelles les articulations 
intervertébrales ont été chargées en extension [42,43,50-52]. 

D’autres composantes du rachis lombal participent aussi à la compression axiale, 
même si l’explication précédente souligne le rôle des disques et des articulations 
zygapophysaires en charge. La forme lordotique du rachis lombal permet au ligament 
longitudinal antérieur et aux parties antérieures de l’anulus fibrosus d’être associés au 
port de charge. Les éléments postérieurs des disques intervertébraux et les articulations 
zygapophysaires sont comprimés à cause de la courbe lordotique, alors que les 
ligaments antérieurs sont tendus. Une charge axiale sur un rachis lordotique tend à 
accentuer la lordose et donc à augmenter la contrainte sur les ligaments antérieurs. En 
augmentant leur tension, les ligaments antérieurs peuvent résister à cette augmentation 
et partager la charge. 

La lordose du rachis lombal apporte ainsi un mécanisme de charge axiale s’ajoutant 
à ceux des disques intervertébraux et des articulations zygapophysaires. En outre, 
comme il est décrit dans le chapitre 5, le mécanisme élastique des ligaments antérieurs 
apporte une élasticité au rachis lombal. L’énergie délivrée aux ligaments est conservée 
sous forme de tension. Elle peut être utilisée pour restaurer la courbure du rachis 
lombal dans son état originel une fois la charge axiale retirée. 

Rupture De Fatigue 

Des compressions répétées sur une articulation intersomatique entraînent des fractures 
des trabécules sous-chondraux et de l’un des plateaux vertébraux. Ces dommages se 
produisent avec des charges considérablement inférieures à la force compressive 
maximale de ces structures, et bien en deçà des variations de forces et répétitions 
rencontrées dans les activités de la vie courante, lors du travail et des activités 
sportives. 

Des charges appliquées à 0,5 Hz, comprises entre 37 et 80 % de la force de 
compression maximale, peuvent entraîner des fractures sous-chondrales après 
seulement 1000 ou 2000 cycles [53]. Des charges entre 50 et 80 % de contrainte 
maximale peuvent entraîner des fractures sous-chondrales ou vertébrales après moins 
de 1000 cycles [26]. 

La probabilité de rupture est fonction de la charge appliquée et du nombre de 
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répétitions. Les charges inférieures à 30 % de la contrainte maximale ont peu chance 
de développer une rupture, même après 5000 répétitions. L’augmentation de la charge 
augmente la probabilité de rupture avec moins de répétitions [24]. La probabilité de 
rupture après 100 cycles est de 39 % avec des charges comprises entre 50 et 60 % de 
contrainte maximale, et passe à 63 % avec des charges comprises entre 60 et 70 % de 
contrainte maximale [24]. Les lésions induites varient des fractures trabéculaires sous- 
chondrales aux empreintes sur le plateau et aux fractures corticales du corps vertébral 
[24]. Les répétitions de 100 à 1000 entrent dans les limites des variations rencontrées 
lors de multiples activités professionnelles, de même que les charges à 60 % de la 
contrainte maximale d’un corps vertébral moyen [24]. 

Les fractures du plateau entraînent une perte de hauteur discale [17] et des 
modifications dans la distribution des contraintes nucléaire et annulaire. La contrainte 
sur le nucléus et sur la partie antérieure de l’anulus diminue, alors que celle sur la 
partie postérieure de l’anulus augmente [1,11]. Cette augmentation de contrainte 
entraîne l’effondrement des lamelles de l’anulus vers l’intérieur en désorganisant 
l’architecture discale interne [11]. Par conséquent, même une petite lésion peut 
compromettre considérablement les biomécanismes normaux d’un disque. La 
signification clinique de ces phénomènes est davantage explorée dans le chapitre 15. 

DISTRACTION AXIALE 

Comparativement à la compression axiale et aux autres mouvements, la distraction 
axiale a été beaucoup moins étudiée. Une étude a présenté des données sur les 
caractéristiques de la contrainte-déformation et sur la rigidité des disques 
intervertébraux dans leur ensemble. Elle a révélé que les disques n’ont pas la même 
rigidité en distraction qu’en compression [51], Cela peut se comprendre car les disques 
sont conçus principalement pour le port de charges et sont supposés résister davantage 
à la compression qu’à la tension. Biologiquement, cela correspond au fait que les êtres 
humains passent beaucoup plus de temps à supporter des charges compressives lors de 
la marche, en position debout ou assise, qu’à supporter des charges en tension, comme 
cela se produit chez les brachiateurs (animaux grimpant dans les arbres). 

D’autres études se sont concentrées sur les composantes individuelles des disques 
intervertébraux pour déterminer leurs propriétés élastiques. Lorsqu’elles sont étirées 
dans le sens de la longueur, les fibres isolées de l’anulus fibrosus présentent une 
« phase initiale » comprise entre 0 et 3 % de contrainte, une rupture de fatigue 
comprise entre 4 et 10 Mpa, et une déformation de rupture comprise entre 9 et 15 %. 
Leur rigidité à l’étirement varie entre 59 et 140 Mpa [54]. Si l’anulus est testé alors 
qu’il est encore attaché à l’os et subit une distraction dans l’axe longitudinal de la 
colonne vertébrale contraire au sens des fibres, la rupture de fatigue se maintient entre 
4 et 10 Mpa, mais la rigidité chute entre 10 et 80 Mpa [55], Ces propriétés élastiques 
varient selon leur localisation, mais les résultats des études sont contradictoires. Les 
fibres isolées semblent être plus rigides et plus solides dans la région antérieure que 
dans la région postérolatérale du disque, et plus rigides dans les régions discales 
externes que dans les régions internes [1]. Par ailleurs, sur les spécimens intacts, la 
partie externe de la région discale antérieure est plus fragile et moins rigide que celle 
de la région discale postérieure [55]. 

Les capsules des articulations zygapophysaires sont extrêmement solides 


137 


lorsqu’elles sont soumises à une tension longitudinale. Une seule capsule peut 
supporter 600 N avant de rompre [56]. Analogiquement, cela signifie qu’une paire de 
capsules soumise à une distraction axiale peut supporter sur un niveau deux fois le 
poids du corps. 

Cependant, l’importance de ces résultats ne repose pas tant sur la capacité de 
résistance des composantes du rachis lombal à la distraction axiale, que sur leur 
capacité de résistance à d’autres mouvements les mettant sous contrainte. L’anulus 
fibrosus sera étiré par la rotation sagittale antérieure et la rotation axiale, et la capsule 
des articulations zygapophysaires par la rotation sagittale. Ces mouvements seront 
étudiés ultérieurement. 

Une étude [57] a décrit le comportement d’ensemble du rachis lombal (cadavérique) 
lors d’une distraction axiale prolongée, en imitant la traction utilisée en pratique 
clinique. L’application d’une charge de 9 kg étirant le rachis lombal entraîne un 
allongement initial de 7,5 mm en moyenne. L’allongement est plus important (9 mm) 
sur les rachis lombaux de sujets jeunes, et moindre chez les personnes d’âge moyen 
(5,5 mm) et les personnes âgées (7,5 mm). Une traction prolongée pendant plus de 
30 minutes entraîne un fluage supplémentaire de 1,5 mm. Le retrait de la charge fait 
apparaître un « ajustement » immédiat de 2,5 mm, qui diminue de seulement 0,5 mm 
par demi-heure après le retrait de la charge. Les rachis plus jeunes présentent un fluage 
plus rapide sans « ajustement » résiduel. L’amplitude de la distraction est plus grande 
sur les disques sains (11 à 12 mm), et considérablement moindre (3 à 5 mm) parmi les 
rachis dont les disques sont dégénérés. 

Environ 40 % de l’allongement du rachis lombal lors de la traction se produisent à 
la suite de la diminution de la lordose lombale, et 60 % sont dus à la réelle séparation 
des corps vertébraux. La conséquence principale de cette observation est que 
l’amplitude de la distraction obtenue par traction (en utilisant une charge de 9 kg) n’est 
pas grande. Elle s’élève à 60 % des 7,5 mm de réelle séparation vertébrale, soit 
l’équivalent d’environ 0,9 mm par articulation intervertébrale. Cette publication 
affaiblit sérieusement les théories soutenant que la traction lombale exerce un effet 
bénéfique en « réaspirant » les hernies discales. D’autres mécanismes sur l’effet 
thérapeutique présumé de la traction doivent être considérés [57]. 

L’autre conséquence de cette étude se rapporte au fait que l’« ajustement » résiduel 
après une traction prolongée est assez faible (0,5 mm), s’élevant à environ 0,1 mm par 
articulation intervertébrale. Il s’agit en outre d’« ajustements » résiduels de rachis qui 
ne sont pas remis en charge par la suite. Chez des patients vivants, on s’attendrait à ce 
que l’« ajustement » résiduel de 0,1 mm soit naturellement annulé lorsque le patient se 
met debout et commence à supporter la compression axiale. Par conséquent, tout effet 
obtenu par traction thérapeutique doit être établi par étape, c’est-à-dire se produire lors 
de la traction et ne pas être dû au maintien de l’allongement du rachis lombal. 

FLEXION 

Lors de la flexion, le rachis lombal entier penche en avant grâce essentiellement au 
« déroulement » ou redressement de la lordose lombale (figure 8.4). En flexion 
maximale, le rachis lombal est rectiligne ou légèrement incurvé vers l’avant et tend à 
inverser la courbure lordotique originelle (figure 8.3). L’inversion se produit 
principalement au niveau des lombales hautes. Une inversion peut se produire au 
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niveau de L4-L5 mais pas au niveau de L5-S1 [58,59]. La flexion est donc réalisée en 
grande partie par la rotation de chacune des vertèbres lombales inclinée en lordose 
verticale, vers une position neutre où les surfaces supérieures et inférieures des corps 
vertébraux adjacents sont parallèles les unes aux autres. La compression postérieure 
qui est présente sur les disques intervertébraux et les articulations zygapophysaires du 
rachis lombal lordotique en charge est ainsi soulagée. Une amplitude de mobilité 
supplémentaire est obtenue par davantage de rotation antérieure des vertèbres 
lombales hautes, et par la compression antérieure de leurs disques intervertébraux. 


Flexion 




figure 8.4 La lordose lombale se déroule en flexion. Le rachis lombal se 
redresse et penche en avant sur le sacrum. La courbure de la lordose peut 
être inversée au niveau des lombales supérieures mais pas sur L5-S1. 

Le mouvement de chaque corps vertébral lors de la flexion du rachis lombal peut 
sembler provenir d’une simple rotation sagittale antérieure. Cependant, il existe aussi 
une composante de translation antérieure associée [59,60]. Si la vertèbre bascule 
antérieurement sur son disque intervertébral, les processus articulaires inférieurs de la 
vertèbre remontent légèrement vers l’arrière (figure 8.5A). Cela ouvre un petit espace 
entre la facette articulaire inférieure et la facette articulaire supérieure de chaque 
articulation zygapophysaire. Étant donné que le rachis lombal penche vers l’avant, la 
pesanteur ou la force musculaire entraîne un glissement antérieur des vertèbres, et ce 
mouvement referme l’espace entre les facettes des articulations zygapophysaires 
(figure 8.5B). La translation antérieure supplémentaire sera stoppée une fois rétabli le 
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contact entre les articulations zygapophysaires, mais une légère translation antérieure 
se sera néanmoins produite. La flexion associe par conséquent sur chaque articulation 
une combinaison de rotation sagittale antérieure et de translation antérieure de faible 
amplitude. 




figure 8.5 Composantes de flexion d’une articulation lombale 
intervertébrale. A : Les parties latérales du processus articulaire à droite ont 
été supprimées pour montrer le contact entre les facettes articulaires 
inférieures et supérieures en position neutre. B : La rotation sagittale relève 
les processus articulaires inférieurs, laissant ainsi un espace entre elles et les 
facettes articulaires supérieures. Cet espace permet une translation sagittale 
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antérieure. C : Les facettes articulaires inférieures s’enclavent une fois 
encore contre les facettes articulaires supérieures lors de la translation. 

Les articulations zygapophysaires jouent un rôle majeur dans le maintien de la 
stabilité du rachis en flexion, et une grande attention a été portée ces dernières années 
sur les mécanismes en jeu. Pour comprendre ces mécanismes, il est important de 
savoir que la flexion associe à la fois une rotation sagittale antérieure et une translation 
sagittale antérieure, car les articulations zygapophysaires résistent et stabilisent ces 
deux composantes de différentes façons. 

Le contact direct des facettes articulaires inférieures d’une vertèbre contre les 
facettes articulaires supérieures de la vertèbre sous-jacente résiste à la translation 
sagittale antérieure. Ce processus a été entièrement décrit dans le chapitre 3. Ce 
mécanisme devient de plus en plus important au fur et à mesure de la flexion du rachis 
lombal, car les surfaces supérieures des corps vertébraux sont inclinées vers le bas 
(figure 8.6) et les vertèbres supérieures auront tendance à glisser le long de cette pente. 



figure 8.6 Lorsque le rachis lombal est fléchi, le poids du tronc exerce des 
forces de compression et de cisaillement sur les articulations 
intervertébrales, proportionnelles à l’angle d’inclinaison de l’articulation 
intersomatique. 

En ce qui concerne le cisaillement antérieur, l’anatomie des articulations 
zygapophysaires aura pour conséquence principale de faire supporter la charge de 
façon homogène sur toute la surface articulaire par les articulations aux surfaces 
articulaires plates (voir chapitre 3). La charge sera toutefois concentrée sur les parties 
antéro-internes des facettes articulaires supérieures et inférieures, dans les articulations 
aux surfaces articulaires incurvées (voir chapitre 3). Des expérimentations 
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méthodiques ont montré que, lors de la flexion, les pressions les plus importantes sont 
enregistrées sur l’extrémité interne des articulations zygapophysaires lombales [46]. 
Cela a une influence supplémentaire sur le vieillissement observé dans ces 
articulations (voir chapitre 13). 

Les articulations zygapophysaires résistent d’une autre façon à la composante de 
rotation sagittale antérieure de la flexion. Le mécanisme associe une tension dans la 
capsule articulaire. La flexion associe un mouvement de glissement vers le haut de 
chaque processus articulaire inférieur par rapport au processus articulaire supérieur de 
chaque articulation zygapophysaire. L’amplitude de ce mouvement est de 5 à 7 mm 
environ [61]. Ce mouvement va mettre la capsule articulaire sous tension et la 
résistance élastique de la capsule est recrutée à cette intention. En se comportant 
comme un ligament, chaque capsule peut résister jusqu’à 600 N [14,56]. En effet, la 
tension développée dans les capsules lors de la flexion est suffisante pour fléchir les 
processus articulaires inférieurs vers le bas et vers l’avant de quelque 5° [62]. 

Les autres éléments qui résistent à la rotation sagittale antérieure de la flexion sont 
les ligaments des articulations intervertébrales. La rotation sagittale antérieure entraîne 
la séparation des processus épineux et des lames. Les ligaments surépineux, 
interépineux et les ligaments jaunes seront donc tendus. Différents types 
d’expérimentation ont été complétés pour déterminer les contributions respectives de 
ces structures à la résistance en flexion. Ces expérimentations ont nécessité soit l’étude 
de l’amplitude des mouvements sur des cadavres dont divers ligaments ont été 
séquentiellement réséqués [60], soit la résolution mathématique des contraintes 
appliquées aux différents ligaments sur la base de la séparation de leurs insertions lors 
des différentes phases de flexion [3]. 

La résection des ligaments surépineux et interépineux et des ligaments jaunes sur 
des spécimens de jeunes adultes entraîne une augmentation d’environ 5° de 
l’amplitude en flexion [60] (l’augmentation est moindre sur les spécimens plus âgés, 
mais cette différence est examinée au chapitre 13). La résection des capsules des 
articulations zygapophysaires apporte une flexion supplémentaire de 4°. La transection 
des pédicules supprimant le mécanisme de blocage osseux des articulations 
zygapophysaires entraîne une augmentation d’amplitude de 15° supplémentaires. 

À certains égards, ces observations indiquent les contributions respectives des 
différentes structures dans la résistance à la flexion. L’augmentation similaire 
d’amplitude à la suite de la transection des ligaments et des capsules semble indiquer 
que la contribution des ligaments postérieurs et des capsules des articulations 
zygapophysaires est la même, mais est éclipsée par le mécanisme de blocage osseux 
dont l’élimination entraîne une importante augmentation d’amplitude de mouvement. 
De telles conclusions doivent toutefois être tirées avec prudence, car les 
expérimentations sur lesquelles elles s’appuient ont nécessité des résections 
structurelles séquentielles. Elles ne révèlent pas les contributions simultanées des 
diverses structures, ni les possibles variations de contribution des différentes structures 
dans différentes phases du mouvement. Le rôle du mécanisme de blocage osseux dans 
la stabilité du rachis lombal en flexion est néanmoins démontré de manière 
remarquable. 

Des analyses mathématiques ont été conduites pour déterminer la contribution 
simultanée des diverses structures à la résistance en flexion [3]. Les résultats indiquent 
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que, dans une articulation intervertébrale lombale type, la contribution des disques 
intervertébraux à la résistance est d’environ 29 %, celle des ligaments surépineux et 
interépineux est d’environ 19 %, celle des ligaments jaunes est d’environ 13 %, et 
celle des capsules des articulations zygapophysaires est d’environ 39 %. Il faut 
souligner que ces chiffres se rapportent uniquement à la résistance en rotation sagittale 
antérieure qui est le mouvement mettant ces ligaments en tension. Ils n’ont pas de 
relation avec le rôle joué par le mécanisme de blocage osseux dans la prévention de la 
translation antérieure lors de la flexion. 

À l’intérieur du disque, la partie postérieure de l’anulus est tendue et la partie 
antérieure est relâchée. La partie postérieure de l’anulus présente une déformation de 
0,6 % par degré de rotation, et la partie antérieure une déformation inverse de -0,6 % 
par degré de rotation [14]. L’anulus présente une déformation d’environ 1 % par mm 
de déplacement horizontal, par rapport à la translation antérieure [14]. Un disque isolé 
peut supporter un moment de flexion d’environ 33 Nm et des angles de flexion 
d’environ 18° [63], mais il est protégé par les ligaments postérieurs sur un spécimen 
intact. Dans une articulation intervertébrale intacte, les ligaments postérieurs protègent 
le disque et résistent à 80 % du moment de flexion. Ils limitent le segment à 80 % de 
l’amplitude en flexion qui lésera le disque [63]. 

Rupture 

Si le rachis lombal est testé progressivement jusqu’à la rupture, les premiers signes 
lésionnels (des ligaments postérieurs) surviennent lorsque le moment de flexion est 
d’environ 60 Nm [2]. Les dégâts apparents sont évidents à partir de 120 Nm et une 
rupture complète se produit à partir de 140-185 Nm [64,65]. Ces données mettent en 
évidence le fait que les ligaments seuls ne sont pas suffisants pour supporter le rachis 
lombal en flexion et qu’ils ont besoin du support des muscles lombaux lors du 
soulèvement de charges lourdes qui peuvent nécessiter des moments supérieurs à 
200 Nm (voir chapitre 9). Le disque cède par des déchirures horizontales au milieu de 
l’anulus postérieur ou par avulsion de l’anulus sur le listel marginal [63]. 

La rapidité du mouvement et les postures prolongées influent sur la résistance des 
ligaments du rachis en flexion. La réduction de la durée du mouvement de 10 à 1 
seconde augmente la résistance de 12 %. Le maintien d’une posture fléchie pendant 5 
minutes diminue la résistance de 42 %, et de 67 % si la posture est maintenue pendant 
1 heure [2]. Ces chiffres montrent que les diverses postures voûtées au travail peuvent 
mettre le rachis en danger en affaiblissant sa résistance au mouvement. Le fluage est 
apparemment à l’origine de ce changement de résistance. 

Des charges répétées sur le rachis en flexion produisent diverses modifications et 
lésions. Les flexions pures répétées ont peu d’effet sur les articulations intervertébrales 
[66]. Elles produisent tout au plus une augmentation de 10 % d’amplitude en 
extension, mais aucun changement significatif dans les autres mouvements [66]. La 
flexion répétée en compression produit cependant une multitude de lésions dans de 
nombreux spécimens. Une articulation lombale chargée à 9-12° de flexion sous 1500- 
6000 N 40 fois par minute pendant 4 heures entraîne des fractures des plateaux 
vertébraux dans environ un spécimen sur quatre, et diverses perturbations internes 
dans l’anulus fibrosus, allant de la distorsion des lamelles aux fissures radiales 
apparentes [67]. Ces lésions sont similaires à celles observées sous une charge 
compressive pure et ne devraient pas être attribuées à la flexion, mais à la composante 
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compressive des flexions cycliques sous compression. 

Les articulations zygapophysaires offrent une résistance jusqu’à 2000 N face à la 
translation antérieure se produisant lors de la flexion [1]. Cette résistance passe par les 
processus articulaires inférieurs, par les lames et les pédicules, jusqu’au corps 
vertébral. En conséquence, une force de flexion est exercée sur l’isthme vertébral. Des 
charges répétées sur les facettes articulaires inférieures entraînent une rupture de 
l’isthme vertébral ou des pédicules. De nombreux spécimens soumis à des forces de 
380-760 N 100 fois par minute peuvent supporter plusieurs centaines de milliers de 
répétitions, mais d’autres cèdent après seulement 1500, 300 ou 139 répétitions [68]. 
Ces chiffres indiquent qu’en plus des lésions discales, les flexions répétées peuvent 
induire des fractures de l’isthme vertébral. 

EXTENSION 

Les mouvements d’extension des articulations intervertébrales lombales sont en 
principe inverses aux mouvements de flexion. Les corps vertébraux subissent 
essentiellement une rotation sagittale postérieure et une légère translation postérieure. 
Toutefois, certaines différences sont complexes à cause de la structure des vertèbres 
lombales. Lors de la flexion, les processus articulaires inférieurs sont libres de se 
déplacer vers le haut jusqu’à ce que leur mouvement soit opposé par la tension 
ligamentaire et capsulaire. L’extension, d’un autre côté, nécessite un déplacement vers 
le bas des processus articulaires inférieurs et des processus épineux, et ce déplacement 
n’est pas limité par la tension ligamentaire mais par le contact osseux. 

Le contact osseux se produit habituellement entre deux processus épineux [69]. 
Lorsqu’une vertèbre est en extension, son processus épineux se rapproche du 
processus épineux inférieur. La première limite de l’extension se produit lorsque le 
ligament interépineux se déforme et se trouve pris au piège entre les processus 
épineux. L’extension supplémentaire doit faire face à davantage de compression de ce 
ligament jusqu’à ce que les processus épineux entrent pratiquement en contact [69] 
(figure 8.7A). 
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figure 8.7 Facteurs limitant l’extension. La rotation sagittale postérieure 
est habituellement limitée par l’impaction des processus épineux (A), mais 
peut être limitée par l’impaction des processus articulaires inférieurs des 
lames (B). 

Chez les individus possédant de larges espaces interépineux, l’extension peut être 
limitée avant que les processus épineux entrent en contact [69]. L’impaction se produit 
entre le sommet de l’un ou l’autre des processus articulaires inférieurs de la vertèbre 
en mouvement et de la lame sous-jacente (figure 8.7B). Ce type d’impaction est 
accentué lorsque l’articulation est sous l’action des muscles spinaux [47], car en plus 
d’étendre le rachis lombal, les muscles spinaux exercent aussi sur lui une charge 
compressive considérable (voir le chapitre 9). Lors de l’extension active, les processus 
articulaires inférieurs sont donc tirés non seulement en rotation sagittale postérieure, 
mais aussi vers le bas, alors que l’articulation intervertébrale entière est compressée. 
Dans ces circonstances, les articulations zygapophysaires sont en charge, comme il est 
expliqué plus haut (voir le paragraphe « Compression axiale »). 

Les éléments postérieurs ne sont toutefois pas cruciaux pour limiter l’extension. La 
résection des articulations zygapophysaires a peu d’incidence sur la capacité d’un 
segment lombal à supporter une charge en extension [70]. La charge en extension est, 
dans ces circonstances, supportée de manière adéquate par la partie antérieure de 
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l’anulus [70]. 

ROTATION AXIALE 

La rotation axiale du rachis lombal occasionne une torsion des disques intervertébraux 
et l’impaction des articulations zygapophysaires. 

Lors de la rotation axiale d’une articulation intervertébrale, toutes les fibres de 
l’anulus fibrosus inclinées dans la direction de la rotation sont déformées. L’autre 
moitié est relâchée (voir chapitre 2). En se fondant sur le fait qu’un allongement 
d’environ 4 % du collagène entraîne une rupture de la fibre (voir chapitre 7), on peut 
estimer que l’amplitude de rotation maximale sans lésion d’un disque intervertébral est 
d’environ 3° [8]. Au-delà de cette amplitude, les fibres de collagène commencent à 
subir des microlésions. En outre, des études d’observation ont déterminé que l’anulus 
fibrosus présente une déformation de 1 % par degré de rotation axiale [14], ce qui 
établit également une limite de 3° avant l’exposition à une déformation excessive. 

Les expérimentations sur les disques intervertébraux ont montré qu’ils résistent plus 
fortement à la torsion qu’aux mouvements de flexion. Les courbes de contrainte- 
déformation pour la torsion montent en flèche dans une amplitude comprise entre 0 et 
3° de rotation [51]. De très grandes forces doivent être appliquées pour déformer le 
disque au-delà de 3° et les disques isolés (dont les éléments postérieurs ont été retirés) 
cèdent macroscopiquement à environ 12° de rotation [71]. Cela indique à première vue 
que l’amplitude de rotation maximale avant que la rupture discale se produise est de 
12°, mais cela se rapporte à la rupture macroscopique totale. L’analyse des courbes de 
contrainte-déformation des disques intervertébraux sous torsion (figure 8.8) révèle un 
point d’inflexion juste avant le 3 e degré de rotation qui indique le début d’une rupture 
microscopique dans l’anulus fibrosus [71]. Les 3 à 12° d’amplitude représentent la 
microrupture qui se poursuit jusqu’au développement évident de la rupture. 



Rotation (°) 

figure 8.8 Courbe de contrainte-déformation d’un disque intervertébral en 
torsion. (D’après Farfan et al. [71].) 

Dans une articulation intervertébrale intacte, les articulations zygapophysaires et, 
dans une certaine mesure, les ligaments postérieurs protègent le disque intervertébral 
d’une torsion excessive. C’est parce que l’axe de rotation de la vertèbre lombale passe 
dans la partie postérieure du corps vertébral que les éléments postérieurs de la vertèbre 
en mouvement pivoteront autour de cet axe lors de la rotation axiale [72]. Les 
insertions des ligaments surépineux et interépineux se séparent au moment où les 
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processus épineux se déplacent, et ces ligaments sont mis légèrement sous tension. De 
plus, une des facettes articulaires inférieures de la vertèbre supérieure sera enclavée 
avec la facette articulaire supérieure opposée (figure 8.9). Dans le cas d’une rotation 
axiale gauche, c’est la facette articulaire inférieure droite qui sera en contact (et 
inversement). Une fois que cette impaction s’est produite, la rotation axiale normale 
est stoppée. 




figure 8.9 Mécanisme de la rotation axiale vers la gauche d’une 
articulation lombale intervertébrale. Deux vertèbres successives superposées 
l’une sur l’autre sont observées par en haut. La vertèbre inférieure est 
représentée par des lignes en pointillé. A : Au départ, la rotation se produit 
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autour d’un axe situé dans le corps vertébral. B : Lorsque les éléments 
postérieurs pivotent, le processus articulaire inférieur droit de la vertèbre 
supérieure s’enclave dans le processus articulaire supérieur de la vertèbre du 
dessous (1). L’articulation zygapophysaire opposée est ouverte (2). C : La 
rotation au-delà de 3° se produit autour d’un axe localisé sur l’articulation 
zygapophysaire enclavée. Le disque intervertébral subit un cisaillement 
latéral (1), et l’articulation zygapophysaire opposée est ouverte et subit une 
distraction postérieure (2). 

L’amplitude de mouvement avant l’impaction est assez faible car l’espace articulaire 
de l’articulation zygapophysaire est relativement étroit. Un tel mouvement est rendu 
possible par la compression des cartilages articulaires qui sont capables de la 
supporter, car leurs principaux constituants sont les protéoglycanes et l’eau. L’eau est 
simplement expulsée des cartilages et progressivement réabsorbée lorsque la 
compression est relâchée. 

Étant donné que la distance entre l’articulation zygapophysaire et l’axe de rotation 
est d’environ 30 mm, on peut considérer qu’une compression d’environ 0,5 mm doit 
se produire pour chaque degré de rotation axiale. De plus, étant donné que l’épaisseur 
des cartilages d’une articulation zygapophysaire est d’environ 2 mm (voir chapitre 3) 
et que le cartilage articulaire est composé d’environ 75 % d’eau [73], on peut 
considérer que pour permettre 3° de rotation, la compression des cartilages doit 
représenter 62 % de leur épaisseur au repos et faire perdre plus de la moitié de leur 
eau. Les articulations zygapophysaires ont donc un effet tampon considérable pendant 
les trois premiers degrés de rotation, et l’articulation zygapophysaire doit être 
fortement comprimée avant que la rotation dépasse l’amplitude limite de 3°, au-delà 
de laquelle l’anulus fibrosus risque une lésion en torsion. La rotation peut toutefois 
dépasser les 3° si des forces suffisamment intenses sont appliquées, mais une forme de 
rotation « impure » se produit à la suite de la distorsion d’autres éléments de 
l’articulation intervertébrale. 

La vertèbre supérieure doit pivoter sur l’articulation enclavée pour dépasser les 3°, 
et cette articulation devient le site d’un nouvel axe de rotation. Le corps vertébral et le 
processus articulaire opposé vont tous les deux pivoter autour de ce nouvel axe. Le 
corps vertébral oscille latéralement et vers l’arrière. Le processus articulaire inférieur 
opposé oscille vers l’arrière et médialement (figure 8.9C). Le déplacement latéral du 
corps vertébral exercera un cisaillement latéral sur le disque sous-jacent [71,72] qui 
s’ajoutera aux contraintes de torsion déjà appliquées sur le disque par la première 
rotation. Le déplacement vers l’arrière du processus articulaire inférieur opposé 
déformera la capsule et son articulation zygapophysaire. 

Lors de cette combinaison complexe de forces et de déplacements, l’articulation 
zygapophysaire enclavée est déformée par la compression, le disque intervertébral est 
déformé par la torsion et le cisaillement latéral, et la capsule de l’articulation 
zygapophysaire opposée est étirée. La rupture d’un de ces éléments peut se produire si 
la force de rotation est suffisamment importante. Cela est à l’origine du mécanisme de 
lésion en torsion du rachis lombal (voir chapitre 15). 

Les contributions respectives des différentes structures à la résistance en rotation 
axiale ont été déterminées expérimentalement, et il est évident que le rôle joué par les 


148 


ligaments surépineux et interépineux ainsi que par la capsule de l’articulation 
zygapophysaire (opposée) sous tension n’est pas important [74]. La charge est 
supportée principalement par l’articulation zygapophysaire enclavée et par le disque 
intervertébral. Des analyses quantitatives [71] montrent que le disque contribue à 35 % 
de la résistance en torsion, les 65 % restants étant exercés par les éléments postérieurs 
: l’articulation zygapophysaire sous tension, les ligaments surépineux et interépineux 
et, surtout, l’articulation zygapophysaire enclavée. Des études expérimentales ont 
cependant établi que les articulations zygapophysaires ne contribuent qu’à 42-54 % de 
la rigidité en torsion d’un segment, le reste émanant du disque [75]. 

Rupture De Fatigue 

La vulnérabilité des spécimens face à la rotation axiale répétée est variable. Le 
segment qui ne pivote pas plus de 1,5° peut supporter 10 000 répétitions sans 
dommages visibles. Cependant, les segments révélant une amplitude de mobilité 
initiale plus importante présentent une rupture après 2 000 à 3 000 répétitions, mais 
dans certains cas après seulement 200 à 500 voire 50 répétitions [76]. La rupture se 
produit sous forme de fractures des facettes, des lames ou des corps vertébraux, et de 
déchirures de l’anulus fibrosus ainsi que des capsules des articulations 
zygapophysaires. 

FLEXION LATÉRALE 

La flexion latérale du rachis lombal n’implique pas les mouvements purs des 
articulations intervertébrales. Elle associe une combinaison complexe et variable de 
flexion latérale et de mouvements rotatoires des articulations intersomatiques, ainsi 
que divers mouvements des articulations zygapophysaires. La flexion latérale du 
rachis lombal n’a de toute évidence pas été soumise à une analyse biomécanique 
approfondie, probablement à cause de sa complexité et du plus grand intérêt clinique 
des mouvements sagittaux et de la rotation axiale. Cependant, une fois étudiée 
l’amplitude de ce mouvement, certains aspects mécaniques de la flexion latérale sont 
évidents. 

ROTATION EN FLEXION 

L’intérêt porté au mouvement de rotation en flexion a été considérable, car il est 
habituellement associé au déclenchement de la lombalgie. Cependant, les études 
apportent des résultats et des avis contradictoires qui proviennent de la complexité et 
de la subtilité de ce mouvement ainsi que des différences de méthodologie. 

En utilisant un appareil de mesure externe, Hindle et Pearcy [77] ont observé une 
augmentation d’amplitude de la rotation axiale du rachis lombal chez 12 sujets assis en 
position fléchie. Ils prétendaient que cela était dû aux facettes articulaires inférieures 
sortant des poches formées avec les facettes supérieures opposées lors de la flexion. 
Les facettes articulaires inférieures permettent de gagner de l’amplitude 
supplémentaire dans la direction transverse si elles sont effilées. Ils démontrèrent 
ultérieurement ce phénomène sur des cadavres [78]. 

Gunzburg et al. [79] ont rapporté des données contraires. Ils n’ont pas pu trouver 
d’augmentation de rotation en flexion sur les cadavres ou sur les sujets vivants en 
position debout. 

On a soutenu que ces divergences peuvent s’expliquer par les différences de charges 
compressives [80]. Si un spécimen cadavérique est comprimé en flexion, les 
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articulations zygapophysaires resteront plus profondément dans leur cavité que lors de 
la simple flexion. La position debout et courbée chez les sujets vivants impose 
d’importantes charges externes qui doivent être supportées par les muscles spinaux 
dont la contraction compresse les segments mobiles (voir chapitre 9). Par conséquent, 
l’augmentation de la rotation axiale peut être limitée par la compression axiale. Cette 
compression n’est pas aussi importante lors de la flexion en position assise, dans 
laquelle l’augmentation de rotation axiale devient évidente. 

La conclusion de l’argumentation est que l’augmentation de rotation axiale lors de 
la flexion ne sera pas apparente si les muscles spinaux sont fortement contractés. Elle 
peut être évidente en position assise ou si des charges externes soudaines excédant la 
force des muscles spinaux sont appliquées. Dans ces conditions, l’augmentation de 
rotation axiale expose le disque à des lésions. L’anulus est protégé des lésions tant que 
la rotation maximale des articulations zygapophysaires est inférieure à 3°. Toutefois, si 
la rotation axiale est plus importante, l’anulus est soumis à une plus grande contrainte, 
d’autant plus qu’elle se surimpose à la déformation déjà induite par la flexion [80]. 

AMPLITUDE DES MOUVEMENTS 

L’amplitude des mouvements du rachis a été étudiée de différentes façons. Elle a été 
mesurée sur des cadavres et sur des sujets vivants en utilisant des mesures cliniques ou 
des mesures prises à partir de radiographies. Les études sur les cadavres ont le 
désavantage de ne peut-être pas refléter précisément la mobilité potentielle des sujets 
vivants, à cause des modifications postmortem et parce qu’ils sont habituellement 
étudiés sans la musculature rachidienne. Les études cadavériques ont toutefois 
l’avantage de pouvoir mesurer directement et précisément la mobilité, et de les 
corréler aux modifications pathologiques déterminées par une dissection ultérieure ou 
des études histologiques. Les études cliniques ont l’avantage d’étudier des sujets 
vivants, mais sont limitées par la précision des instruments utilisés et par 
l’identification palpatoire des repères osseux. 

La validité et la fiabilité des goniomètres modernes ainsi que les techniques pour 
mesurer l’amplitude du rachis lombal sont bien résumées dans les AMA’s Guides to the 
évaluation of permanent impairment qui présentent également des données normatives 
contemporaines [81]. Celles-ci se rapportent cependant aux mesures cliniques de la 
mobilité rachidienne. Elles ne permettent pas de savoir exactement ce qui se passe sur 
chaque segment du rachis lombal. Seule la radiographie peut permettre de le 
déterminer. 

Les études radiographiques apportent les mesures les plus précises sur les sujets 
vivants, mais bien que les études radiographiques de l’amplitude segmentaire aient été 
nombreuses, celles-ci ont été remplacées par la technique plus précise de la 
radiographie biplane. La radiographie conventionnelle a le désavantage de ne pas 
pouvoir quantifier les mouvements qui ne sont pas dans le plan étudié. Par conséquent, 
bien que les radiographies latérales puissent être utilisées pour détecter les 
mouvements dans le plan sagittal, elles ne montrent l’ampleur d’aucun mouvement 
simultané dans les plans horizontaux et frontaux. De tels mouvements simultanés 
peuvent avoir des conséquences sur l’image radiographique dans le plan sagittal et 
entraîner des erreurs de mesure des mouvements dans le plan sagittal [58,59,82]. 

La technique de radiographie biplane surmonte ce problème en prenant des 
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radiographies simultanées par l’intermédiaire de deux tubes à rayon X disposés à angle 
droit l’un de l’autre. L’analyse de deux radiographies simultanées permet de détecter et 
de quantifier les mouvements dans les trois plans en permettant une évaluation plus 
précise des mouvements se produisant dans n’importe quel plan [58,59,82]. 

Les deux principaux résultats proviennent de l’utilisation de la radiographie biplane. 
Il s’agit de la quantification précise du mouvement segmentaire sur des sujets vivants 
ainsi que de la démonstration et de la quantification des mouvements couplés 
[58,59,83,84]. Les amplitudes de mobilité segmentaire dans le plan sagittal (flexion et 
extension), dans le plan horizontal (rotation axiale) et dans le plan frontal (flexion 
latérale) sont présentées dans le tableau 8.1. Il est remarquable que, pour un même 
groupe d’âge et de sexe (hommes de 25 à 36 ans), toutes les articulations lombales 
aient la même amplitude dans le plan sagittal, bien que les articulations 
intervertébrales moyennes aient une amplitude relativement plus grande en flexion et 
que les articulations les plus hautes et les plus basses aient une amplitude en extension 
relativement plus grande. 

Tableau 8.1 


Amplitude du mouvement segmentaire chez des hommes âgés de 25 à 36 ans 


Niveau 

Amplitude moyenne (mesurée en degrés, avec déviations standard) 



Flexion 

latérale 


Rotation 

axiale 


Flexion 

Extension 

Flexion et 
extension 


Gauche 

Droite 

Gauche 

Droite 




L1-L2 

S 

6 

1 

1 

8(5) 

5(2) 

13(5) 

L2-L3 

5 

6 

1 

1 

10(2) 

3(2) 

13(2) 

L3-L4 

5 

6 

1 

2 

12(1) 

1 (D 

13(2) 

L4-L5 

3 

5 

1 

2 

13(4) 

2(1) 

16(4) 

L5-S1 

0 

2 

1 

0 

9(6) 

5(4) 

14(5) 


(D’après Pearcy et al. [59] et Pearcy et Tibrewal [84].) 


Les valeurs moyennes de la rotation axiale établies par radiographie biplane sont 
plus ou moins égales sur tous les niveaux (tableau 8.1). Les valeurs les plus hautes 
tombent également dans la limite des 3° qui est l’amplitude biomécaniquement établie 
à partir de laquelle des microtraumatismes se produisent. Les valeurs obtenues 
radiographiquement sont manifestement beaucoup plus petites que celles obtenues sur 
les cadavres ou sur les sujets vivants en utilisant un goniomètre. Les raisons de cette 
différence n’ont pas été étudiées, mais peuvent être dues à l’incapacité de distinguer 
les mouvements primaires des mouvements couplés à partir des mesures cliniques. 

Les mouvements couplés sont des mouvements se produisant dans une direction 
involontaire ou inattendue lors de l’exécution d’un mouvement voulu. La radiographie 
biplane révèle les séquences de tels mouvements dans le rachis lombal. Le tableau 8.2 
montre l’amplitude des mouvements couplés à la flexion ou à l’extension du rachis 
lombal, et le tableau 8.3 montre les mouvements couplés à la rotation axiale et à la 
flexion latérale. 

Tableau 8.2 

Mouvements couplés avec la flexion et l’extension du rachis lombal 
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Mouvement 

Mouvements couplés 





primaire 
et niveau 

Moyenne (SD) des rotations (degrés) 

Moyenne (SD) des translations (mm) 


Sagittale 

Frontale 

Axiale 

Sagittale 

Frontale 

Axiale 

Flexion 

L1 

8(5) 

KD 

1 (D 

3(1) 

0(1) 

KD 

L2 

10(2) 

1 (D 

1 (D 

2(1) 

1(1) 

1 (D 

L3 

12(1) 

KD 

1 (D 

2(1) 

1(1) 

0(1) 

L4 

13(4) 

2(1) 

1 (D 

2(1) 

0(1) 

0(1) 

L5 

9(6) 

KD 

1 (D 

1 (D 

0(1) 

KD 

Extension 

L1 

5(1) 

0(1) 

1 (D 

1 (D 

1(1) 

0(1) 

L2 

3(1) 

0(1) 

1 (D 

1 (D 

0(1) 

0(1) 

L3 

KD 

KD 

0(1) 

1 (D 

1(1) 

0(1) 

L4 

2(1) 

1 (D 

1 (D 

1 (D 

0(1) 

1(1) 

L5 

5(1) 

KD 

1 (D 

1 (D 

1(1) 

0(1) 


(D’après Percy et al. [59].) 


Tableau 8.3 

Mouvements couplés du rachis lombal 
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Mouvement 

Mouvements couplés 





primaire 
et niveau 

Rotation axiale en degrés 
(positive à gauche) 

Flexion-extension en degrés 
(positive en flexion) 

Flexion latérale en dégrés 
(positive à gauche) 


Moyenne 

Amplitude 

Moyenne 

Amplitude 

Moyenne 

Amplitude 

Rotation droite 

L1 

-1 

(-2 à 1) 

0 

(-3 à 3) 

3 

(-1 à 5) 

L2 

-1 

(-2 à 1) 

0 

(-2 à 2) 

4 

0 à 9) 

L3 

-1 

(-3 à 1) 

0 

(-2 à 2) 

3 

0 à 6) 

L4 

-1 

(-2 à 1 ) 

0 

(-9 à 5) 

1 

(-3 à 3) 

L5 

-1 

(-2 à 1) 

0 

(-5 à 3) 

-2 

(-7 à 0) 

Rotation gauche 

L1 

1 

(-1 àl) 

0 

(-4 à 4) 

-3 

(—7 à —1) 

L2 

1 

(-1 àl) 

0 

(-4 â 4) 

-3 

(-5 à 0) 

L3 

2 

(0 à 1) 

0 

(-3 à 2) 

-3 

(-6 à 0) 

L4 

2 

(0à 1) 

0 

(-7 à 2) 

-2 

(-5 à 1) 

L5 

0 

(-2 à 1) 

0 

(-5 à 3) 

1 

(0 à 2) 

Flexion latérale droite 

L1 

0 

(-3 à 1 ) 

-2 

(-5 à 1) 

-5 

(-8 â -2) 

L2 

1 

(-1 àl) 

-1 

(-3 à 1) 

-5 

(-8 à -4) 

L3 

1 

(-1 àl) 

-1 

(-3 à 1) 

-5 

(-11 à 2) 

L4 

1 

(0 à 1) 

0 

H à 4) 

-3 

(-5 à 1) 

L5 

0 

(-1 àl) 

2 

(-3 à 8) 

0 

(-2 à 3) 

Flexion latérale gauche 

L1 

0 

(-2 à 1 ) 

-2 

(-9 à 0) 

6 

(4 à 10) 

L2 

-1 

(-3 à 1 ) 

-3 

(-4 à -1) 

6 

(2 à 10) 

L3 

-1 

(-4 à 1 ) 

-2 

(-4 à 3) 

5 

(-3 à 8) 

L4 

-1 

(—4 à 1 ) 

-1 

(-4 à 2) 

3 

(-3 à 6) 

L5 

-2 

(-3 à 1) 

0 

(-5 à 5) 

-3 

(-6 à 1) 


(D’après Percy et Tibrewal [84].) 


La flexion des articulations intervertébrales implique invariablement une 
combinaison de 8 à 13° de rotation sagittale antérieure et 1 à 3 mm de translation 
antérieure. Ces mouvements sont invariablement accompagnés d’une rotation axiale et 
frontale d’environ 1° (voir tableau 8.2). Des translations verticales et latérales se 
produisent également mais sont de faible amplitude. Inversement, l’extension 
nécessite une rotation sagittale postérieure et une translation postérieure avec un peu 
de rotation axiale et frontale, mais très peu de translation verticale ou latérale (voir 
tableau 8.2). 

La rotation axiale et la flexion latérale sont associées l’une à l’autre ainsi qu’à la 
rotation sagittale (voir tableau 8.3). La rotation axiale est irrégulièrement associée à la 
flexion ou l’extension. La flexion ou l’extension peuvent se produire lors de la rotation 
gauche ou droite mais aucune ne se produit de façon constante. Par conséquent, la 
moyenne de l’amplitude de flexion et d’extension associée à la rotation axiale est 
égale à zéro (voir tableau 8.3). La flexion latérale peut de même être accompagnée de 
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flexion ou d’extension de la même articulation, mais l’extension se produit plus 
fréquemment et avec une plus grande amplitude (voir tableau 8.3). On peut ainsi 
conclure que la flexion latérale est plus souvent accompagnée d’un faible degré 
d’extension. 

Le couplage entre la rotation axiale et la flexion latérale est un peu plus constant et 
définit un modèle standard. La rotation axiale des trois articulations lombales 
supérieures est habituellement accompagnée de flexion latérale du côté opposé, et la 
flexion latérale est accompagnée de rotation axiale controlatérale (voir tableau 8.3). En 
revanche, la rotation axiale de l’articulation L5-S1 est accompagnée d’une flexion 
latérale du même côté et la flexion latérale de cette articulation est accompagnée d’une 
rotation axiale ipsilatérale (voir tableau 8.2). L’articulation L4-L5 ne présente pas de 
prédisposition particulière. Le couplage est ipsilatéral chez quelques sujets, alors qu’il 
est controlatéral chez d’autres [84]. 

Tout en identifiant ces modèles, il est important de noter qu’ils représentent des 
modèles standard. Les individus ne présentent pas tous le même degré de couplage sur 
tous les segments ou dans la même direction que la moyenne, ni ne présentent 
forcément la direction moyenne de couplage à chaque segment. Un individu normal 
qui présente un modèle standard de couplage sur un niveau peut présenter un couplage 
opposé sur d’autres niveaux ou sur tous les autres niveaux [58]. Aucune règle fiable ne 
peut donc être formulée pour déterminer si un individu présente des amplitudes ou des 
directions anormales de couplage du rachis lombal. Cela permet de déduire que les 
variations du modèle standard chez un individu ne sont pas forcément anormales. 

La présence de couplage indique que certains processus doivent avoir lieu lors de la 
rotation axiale pour produire une flexion latérale involontaire, et inversement. Les 
détails de ces processus n’ont toutefois pas été établis. D’après les premiers principes, 
ils dépendent probablement de la façon dont les articulations zygapophysaires se 
déplacent et sont enclavées lors de la rotation axiale et de la flexion latérale, de la 
façon dont les disques subissent la déformation en torsion, et du cisaillement latéral. 
Ils dépendent de l’effet de la pesanteur, de la ligne d’action des muscles produisant 
une rotation axiale ou une flexion latérale, de la forme de la lordose lombale et de la 
localisation du segment mobile sur la courbe lordotique. 

Implications Cliniques 

Les amplitudes globales des mouvements n’ont aucun intérêt diagnostique, car les 
anomalies du mouvement global ne révèlent ni la nature de la pathologie, ni sa 
localisation. Toutefois, les amplitudes globales de mobilité apportent un indice sur la 
fonction rachidienne qui reflète les propriétés biomécaniques et biochimiques du 
rachis lombal. Leur véritable utilité réside donc dans la comparaison des différents 
groupes pour déterminer l’influence de facteurs tels que l’âge et la dégénérescence. 
Cela est exploré au chapitre 13. 

La détermination de l’amplitude des mouvements de chaque articulation lombale 
intervertébrale est potentiellement plus importante pour le diagnostic, car une 
pathologie focale qui touche un segment a plus de chance de se manifester plus 
sévèrement sur le segment pathologique que sur l’amplitude globale du mouvement du 
rachis lombal. 

Des chercheurs armés d’une connaissance détaillée sur l’amplitude de la mobilité 
intersegmentaire normale et sur les modèles des mouvements couplés du rachis lombal 
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ont exploré la possibilité de diagnostiquer des anomalies dans l’amplitude ou le 
couplage des mouvements parmi des patients lombalgiques ou ayant des troubles 
rachidiens spécifiques. Mais les résultats de telles investigations ont été décevants. Le 
groupe de patients lombalgiques présentait des amplitudes normales en extension sur 
les radiographies biplanes, mais une diminution de l’amplitude moyenne en flexion 
accompagnée d’amplitudes plus grandes des mouvements couplés. Les patients avec 
des signes de tension sur une racine nerveuse présentaient une diminution de la flexion 
mais des mouvements couplés normaux [85]. Les patients lombalgiques présentaient 
toutefois une telle amplitude de mouvement que, malgré le fait que le comportement 
du groupe auquel ils appartenaient différait de la moyenne, la radiographie biplane n’a 
pas permis de différencier de la normale avec un degré de sensibilité appréciable les 
patients individuellement [85]. Les patients avec de véritables hernies discales avaient 
des amplitudes de mouvement réduites sur tous les segments, mais le niveau de la 
hernie discale ne présentait pas de diminution plus importante [86]. Une augmentation 
des mouvements couplés fut retrouvée au-dessus du niveau de la hernie discale. Ces 
anomalies ne sont cependant pas suffisamment spécifiques pour permettre de 
différencier les patients présentant des hernies discales de ceux présentant une 
lombalgie d’une autre origine [86]. En outre, la discectomie n’entraîne pas 
d’augmentation de l’amplitude, ni un retour à la normale des mouvements couplés 
[86]. 

Cependant, quelques chercheurs ont prétendu que les anomalies ne sont peut-être 
pas perceptibles lors de l’examen actif du rachis [87]. Ils prétendent que les 
radiographies de mouvements passifs peuvent être plus révélatrices de l’hypermobilité 
segmentaire, mais des études appropriées pour vérifier cette hypothèse doivent encore 
être menées. 

AXES DE LA ROTATION SAGITTALE 

La combinaison de rotation sagittale et de translation sagittale de chaque vertèbre 
lombale se produisant lors de la flexion et de l’extension du rachis lombal entraîne 
l’apparition d’un mouvement arqué par rapport à la vertèbre inférieure (figure 8.10). 
Ce mouvement arqué se produit près d’un centre qui repose quelque part sous la 
vertèbre en mouvement, et peut être localisé en utilisant des techniques de géométrie 
élémentaire sur les radiographies en flexion-extension de la vertèbre en mouvement 
[ 88 ]. 
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figure 8.10 Lors de la flexion-extension, chaque vertèbre lombale présente 
un mouvement arqué par rapport à la vertèbre inférieure. Le centre de cet arc 
reposant sous la vertèbre en mouvement porte le nom d’axe de rotation 
instantané (ARI). 

Le centre des mouvements arqués de la vertèbre, défini par une position de départ et 
de fin donnée, est appelé axe de rotation instantané (ARI). La localisation exacte de 
l’ARI dépend de l’amplitude de la rotation axiale et de la translation sagittale 
simultanée se produisant lors de la phase des mouvements définie par les positions de 
départ et de fin sélectionnées. L’amplitude de la rotation sagittale par rapport à la 
translation sagittale n’est pas régulière lors du déplacement de la vertèbre d’extension 
en flexion complète. Dans les différentes phases du mouvement, la vertèbre peut 
présenter relativement plus de rotation pour la même translation, ou inversement. La 
localisation précise de l’ARI diffère donc légèrement dans chaque phase de 
mouvement. L’axe du mouvement de l’articulation est inconstant par nature et sa 
localisation varie selon la position de l’articulation. 

Le comportement de l’axe et la trajectoire qu’il prend en se déplaçant peuvent être 
déterminés par l’étude du mouvement de l’articulation en plusieurs étapes. Si les ARI 
sont déterminés pour chaque phase du mouvement puis tracés séquentiellement, ils 
représentent des points appelés roulante du mouvement (figure 8.11). La roulante est 
en effet un plan de la trajectoire tracé par l’axe en mouvement, lors de l’amplitude 
complète du mouvement de l’articulation. 
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figure 8.11 Lorsqu’une vertèbre se déplace d’extension en flexion, son 
mouvement peut se réduire à de petites étapes séquentielles. Cinq de ces 
phases sont illustrées. Chaque phase du mouvement possède un axe de 
rotation instantané (ARI) unique. En avançant de la position 0 à la position 
1, la vertèbre a déplacé l’ARI numéro 1. En avançant de la position 1 à la 
position 2, elle a déplacé l’ARI numéro 2, et ainsi de suite. Les lignes 
pointillées relient les vertèbres sur chacune des cinq positions, à la 
localisation de l’ARI sur lesquelles elles ont été déplacées. Lorsque les ARI 
sont reliés en série, ils décrivent un point ou une trajectoire qui porte le nom 
de roulante. 


Sur les spécimens de cadavres normaux, la roulante est courte et localisée sur une 
surface limitée à la proximité du plateau supérieur de la vertèbre inférieure [89,90] 
(figure 8.12 A). La longueur, la forme et la localisation moyenne de la roulante 
diffèrent sur les spécimens dont les disques sont endommagés ou soi-disant 
dégénératifs [89,90] (figure 8.12B). Ces différences reflètent les modifications 
pathologiques des propriétés de rigidité qui contrôlent la rotation sagittale et la 
translation. Les modifications de la résistance au mouvement créent des différences 
d’ARI dans différentes phases de mouvement, et donc dans la taille et la forme de la 
roulante. 

f 


_ 


_ 
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figure 8.12 A : Les roulantes d’articulations intervertébrales de cadavres 
normaux sont courtes, regroupées et denses. B : Les spécimens dégénératifs 
présentent des roulantes plus longues, déplacées et apparemment 
changeantes. (D’après Gertzbein et al. [89,90].) 

L’augmentation de la rigidité ou de la relative laxité de structures telles que l’anulus 
fibrosus, les articulations zygapophysaires ou les ligaments interépineux aura une 
incidence sur la rotation sagittale et la translation à différents degrés. Les différents 
types de lésions ou de pathologies devraient entraîner des différences, voire des 
anomalies caractéristiques, dans le type de roulante. Il devrait ainsi être possible de 
déduire la localisation et la nature d’un processus pathologique ou d’une lésion en 
examinant son type de roulante. Toutefois, les techniques utilisées pour déterminer les 
roulantes sont sujettes à des erreurs techniques à chaque fois que des mouvements de 
petite amplitude sont étudiés [88]. Les roulantes ne peuvent être déterminées 
précisément que si des marqueurs métalliques peuvent être implantés pour enregistrer 
précisément des images radiographiques successives. L’amplitude des mouvements 
inférieurs à 5° ne peut pas être étudiée précisément sur des sujets vivants sans de tels 
marqueurs. Les observations fiables sur des sujets vivants ne peuvent être que 
constituées d’ARI du mouvement en flexion-extension complète [88]. De tels ARI 
résument utilement le comportement de l’articulation et constituent ce qui peut être 
interprété comme une diminution du mouvement de la roulante sur un point unique. 

Chez des volontaires normaux, les ARI de chaque vertèbre lombale tombent sur des 
zones regroupées et denses, centrées sur des localisations similaires à chaque segment, 
près du plateau supérieur de la vertèbre inférieure [88] (figure 8.13). Chaque segment 
fonctionne autour d’un même point, avec une légère variation normale près de la 
localisation moyenne. Cela indique que le déplacement du rachis lombal est 
remarquablement similaire chez les personnes normales. Les forces contrôlant la 
flexion-extension doivent être identiques d’un segment et d’une personne à l’autre. 
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figure 8.13 Localisation et distribution moyenne des axes de rotation 
instantanés (ARI) des vertèbres lombales. Le point central représente la 
localisation moyenne, alors que l’ellipse externe représente les deux 
déviations standard mises en évidence chez dix volontaires normaux. (D’après 
Pearcy et Bogduk [88].) 

Il a été démontré [91] que la localisation de l’ARI peut être exprimée 
mathématiquement comme suit : 

X am = X cr+ T/2 

Ymi=Y C r+T/[ 2 tan (0/2)] 

où (X ARI , Y ari ) sont les coordonnées de l’ARI, (X CR , Y CR ) sont les coordonnées du 
centre de réaction, T est la translation de la vertèbre en mouvement et 0 est le 
déplacement angulaire de la vertèbre (figure 8.14). Ces équations associent la 
localisation de l’ARI aux propriétés anatomiques fondamentales du segment en 
mouvement. 


x 



figure 8.14 Localisation d’un axe de rotation instantané (ARI) par rapport 
au système de coordonnées enregistrées sur la partie inférieure du corps 
vertébral. Localisation du centre de réaction (CR), ainsi que la rotation et la 
translation (T) de cette vertèbre. 

Le centre de réaction est le point sur le plateau inférieur de la vertèbre en 
mouvement par l’intermédiaire duquel les forces de compression sont transmises au 
disque intervertébral sous-jacent. Ce point représente la moyenne mathématique de 
toutes les forces distribuées sur le plateau. Le centre de réaction a pour caractéristique 
d’être un point qui ne subit aucune rotation et ne présente que de la translation. Son 
mouvement reflète donc la vraie translation de la vertèbre en mouvement. Les autres 
points semblant présenter une translation révèlent une combinaison de pure translation 
et de déplacement horizontal due à la rotation sagittale. 

Le centre de réaction se déplacera si le profil de la compression discale est modifié. 
L’ARI se déplacera en conséquence. Si l’amplitude de la translation ou de la rotation 
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est modifiée, l’ARI se déplacera de façon similaire selon les équations mathématiques. 

Ces rapports permettent d’interpréter l’écart de la normale d’un ARI en fonction des 
facteurs pouvant modifier le centre de réaction, la translation et la rotation angulaire. 
Le spasme d’un muscle spinal augmentera par exemple la charge compressive 
postérieure et diminuera la rotation angulaire. Cela déplacera l’ARI vers l’arrière et 
vers le bas [92]. Inversement, l’ARI d’une articulation située derrière et sous la 
localisation normale peut s’expliquer par un spasme excessif d’un muscle spinal. 

Dans la mesure où les ARI reflètent la qualité du mouvement d’un segment par 
opposition à son amplitude, la détermination des ARI chez des patients présentant des 
troubles rachidiens pourrait peut-être apporter une méthode de détection plus précise 
que la simple mesure des amplitudes absolues pour diagnostiquer les mouvements 
anormaux. Il reste à savoir si les ARI des sujets vivants présentent des anomalies 
décelables analogues aux types de roulantes rencontrées sur les cadavres. 

RÉFÉRENCES 

[1] Adams, M.A., McNally, D.S., Wagstaff, J., et al. Abnormal stress 
concentrations in lumbar intervertébral dises following damage to the 
vertébral bodies : a cause of dise failure ? Eur Spine J. 1993;1:214-221. 

[2] Adams, M.A. Spine Update. Mechanical testing of the spine : an appraisal of 
methodology, results, and conclusions. Spine. 1995;20:2151-2156. 

[3] Adams, M.A., Hutton, W.C., Stott, J.R.R. The résistance to flexion of the 
lumbar intervertébral joint. Spine. 1980;5:245-253. 

[4] McNally, D.S., Adams, M.A. Internai intervertébral dise mechanics as 
revealed by stress profilometry. Spine. 1992;17:66-73. 

[5] Brown, T., Hansen, R.J., Yorra, A.J. Some mechanical tests on the 
lumbosacral spine with particular reference to the intervertébral dises. J Bone 
Joint Surg. 1957;39A: 1135-1164. 

[6] Roaf, R. A study of the mechanics of spinal injuries. J Bone Joint Surg. 
1960;42B:810-823. 

[7] Virgin, W.J. Experimental investigations into the physical properties of the 
intervertébral dise. J Bone Joint Surg. 1951;33B:607-611. 

[8] Hickey, D.S., Hukins, D.W.L. Relation between the structure of the annulus 
fibrosus and the function and failure of the intervertébral dise. Spine. 
1980;5:100-116. 

[9] Kraemer, J., Kolditz, D., Gowin, R. Water and electrolyte content of human 
intervertébral dises under variable load. Spine. 1985;10:69-71. 

[10] Urban, J., Maroudas, A. The chemistry of the intervertébral dise in relation 
to its physiological function. Clin Rheum Dis. 1980;6:51-76. 

[11] Adams, M.A., Dolan, R Recent advances in lumbar spinal mechanics and 
their clinical significance. Clin Biomech. 1995;10:3-19. 

[12] Brinckmann, R, Frobin, W., Hierholzer, E., et al. Deformation of the 
vertébral end-plate under axial loading of the spine. Spine. 1983;8:851-856. 

[13] Holmes, A.D., Hukins, D.W.L., Freemont, A.J. End-plate displacement 
during compression of lumbar vertebra-disc-vertebra segments and the 
mechanism of failure. Spine. 1993;18:128-135. 

[14] Stokes, I.A.F. Surface strain on human intervertébral dises. J Orthop Res. 


160 


1987;5:348-355. 

[15] Brinckmann, P., Grootenboer, H. Change of dise height, radial dise bulge, 
and intradiscal pressure from discectomy : an in vitro investigation on human 
lumbar dises. Spine. 1991;16:641-646. 

[16] Horst, M., Brinckmann, P. Measurement of the distribution of axial stress 
on the end-plate of the vertébral body. Spine. 1981;6:217-232. 

[17] Brinckmann, P., Horst, M. The influence of vertébral body fracture, 
intradiscal injection, and partial discectomy on the radial bulge and height of 
human lumbar dises. Spine. 1985;10:138-145. 

[18] Jayson, M.I.V., Herbert, C.M., Barks, J.S. Intervertébral dises : nuclear 
morphology and bursting pressures. Ann Rheum Dis. 1973;32:308-315. 

[19] Perey, O., Fracture of the vertébral end-plate in the lumbar spine. Acta 
Orthop Scand 1957;(Suppl. 25): 1-101. 

[20] White, A.A., Panjabi, M.M. Clinical biomechanics ofthe spine. 
Philadelphia: Lippincott; 1978. 

[21] Twomey, L., Taylor, J., Furniss, B. Age changes in the bone density and 
structure of the lumbar vertébral column. J Anat. 1983;136:15-25. 

[22] Rockoff, S.F., Sweet, E., Bleustein, J. The relative contribution of 
trabecular and cortical bone to the strength of human lumbar vertebrae. Calcif 
Tissue Res. 1969;3:163-175. 

[23] Yoganandan, N., Myklebust, J.B., Wilson, C.R., et al. Functional 
biomechanics of the thoracolumbar vertébral cortex. Clin Biomech. 
1988;3:11-18. 

[24] Brinckmann, P., Biggemann, M., Hilweg, D. Fatigue fracture of human 
lumbar vertebrae. Clin Biomech. 1988;3(Suppl. 1):S1-S23. 

[25] Hutton, W.C., Adams, M.A. Can the lumbar spine be crushed in heavy 
lifting ? Spine. 1982;7:586-590. 

[26] Hansson, T.H., Relier, T.S., Spengler, D.M. Mechanical behaviour of the 
human lumbar spine. IL Fatigue strength during dynamic compressive 
loading. J Orthop Res. 1987;5:479-487. 

[27] Hansson, T., Roos, B., Nachemson, A. The bone minerai content and 
ultimate compressive strength of lumbar vertebrae. Spine. 1980;5:46-55. 

[28] Brinckmann, P., Biggemann, M., Hilweg, D. Prédiction of the compressive 
strength of human lumbar vertebrae. Clin Biomech. 1989;4(Suppl. 2):S1-S27. 

[29] Pope, M.H., Bevins, T., Wilder, D.G., et al. The relationship between 
anthropométrie, postural, muscular, and mobility characteristics of males âges 
18-55. Spine. 1985;10:644-648. 

[30] Kazarian, L., Dynamic response characteristics of the human lumbar 
vertébral column. Acta Orthop Scand 1972;(Suppl. 146): 1-86. 

[31] Kazarian, L.E. Creep characteristics of the human spinal column. Orthop 
Clin NorthAm. 1975;6:3-18. 

[32] Markolf, K.L., Morris, J.M. The structural components of the intervertébral 
dise. J Bone Joint Surg. 1974;56A:675-687. 

[33] Bosford, D.J., Esses, S.I., Ogilvie-Harris, D.J. In vivo diurnal variation in 
intervertébral dise volume and morphology. Spine. 1994;19:935-940. 

[34] Krag, M.H., Cohen, M.C., Haugh, L.D., et al. Body height change during 


161 



upright and recumbent posture. Spine. 1990;15:202-207. 

[35] Pukey, P. The physiological oscillation of the length of the body. Acta 
Orthop Scand. 1935;6:338-347. 

[36] Tyrrell, A.J., Reilly, T., Troup, J.D.G. Circadian variation in stature and the 
effects of spinal loading. Spine. 1985;10:161-164. 

[37] Nachemson, A., Lumbar intradiscal pressure. Acta Orthop Scand 1960; 
(Suppl. 43): 1-104. 

[38] Nachemson, A., Lumbar intradiscal pressure. Jayson M.I.V., ed., eds. The 
lumbar spine and backache, 2nd e. Pitman: London, 1980:341-358. [[chapter 
12 ]]. 

[39] Nachemson, A.L. Disc pressure measurements. Spine. 1981;6:93-97. 

[40] Andersson, G.B.J., Ortengren, R., Nachemson, A. Quantitative studies of 
back loads in lifting. Spine. 1976;1:178-184. 

[41] Nachemson, A. The influence of spinal movements on the lumbar 
intradiscal pressure and on the tensile stresses in the annulus fibrosus. Acta 
Orthop Scand. 1963;33:183-207. 

[42] Lorenz, M., Patwardhan, A., Vanderby, R. Load-bearing characteristics of 
lumbar facets in normal and surgically altered spinal segments. Spine. 
1983;8:122-130. 

[43] Hakim, N.S., King, A.L, Static and dynamic facet loads. Proceedings of the 
Twentieth Stapp Car Crash Conférence, 1976:607-639. 

[44] Miller, J.A.A., Haderspeck, K.A., Schultz, A.B. Posterior element loads in 
lumbar motion segments. Spine. 1983;8:327-330. 

[45] Adams, M.A., Hutton, W.C. The mechanical function of the lumbar 
apophyseal joints. Spine. 1983;8:327-330. 

[46] Dunlop, R.B., Adams, M.A., Hutton, W.C. Disc space narrowing and the 
lumbar facet joints. J Bone Joint Surg. 1984;66B:706-710. 

[47] El-Bohy, A.A., Yang, K.H., King, A.L Experimental vérification of facet 
load transmission by direct measurement of facet lamina contact pressure. J 
Biomech. 1989;22:931-941. 

[48] Adams, M.A., Hutton, W.C. The effect of posture on the rôle of the 
apophyseal joints in resisting intervertébral compression force. J Bone Joint 
Surg. 1980;62B:358-362. 

[49] Yang, K.H., King, A.L Mechanism of facet load transmission as a 
hypothesis for low-back pain. Spine. 1984;9:557-565. 

[50] Lin, H.S., Liu, Y.K., Adams, K.H. Mechanical response of the lumbar 
intervertébral joint under physiological (complex) loading. J Bone Joint Surg. 
1978;60A:41-54. 

[51] Markolf, K.L. Deformation of the thoracolumbar intervertébral joints in 
response to external loads. J Bone Joint Surg. 1972;54A:511-533. 

[52] Prasad, P., King, A.L, Ewing, C.L. The rôle of articular facets during + Gz 
accélération. J Appl Mech. 1974;41:321-326. 

[53] Liu, Y.K., Njus, G., Buckwalter, J., et al. Fatigue response of lumbar 
intervertébral joints under axial cyclic loading. Spine. 1983;8:857-865. 

[54] Skaggs, D.L., Weidenbaum, M., Iatridis, J.C., et al. Régional variation in 
tensile properties and biomechanical composition of the human lumbar anulus 


162 


fibrosus. Spine. 1994;19:1310-1319. 

[55] Green, T.P., Adams, M.A., Dolan, P. Tensile properties of the annulus 
fibrosus IL Ultimate tensile strength and fatigue life. Eur Spine J. 
1993;2:209-214. 

[56] Cyron, B.M., Hutton, W.C. The tensile strength of the capsular ligaments of 
the apophyseal joints. J Anat. 1981;132:145-150. 

[57] Twomey, L. Sustained lumbar traction. An experimental study of long spine 
segments. Spine. 1985;10:146-149. 

[58] Pearcy, M.J., Stereo-radiography of lumbar spine motion. Acta Orthop 
Scand 1985;(Suppl. 212):1-41. 

[59] Pearcy, M., Portek, I., Shepherd, J. Three-dimensional X-ray analysis of 
normal movement in the lumbar spine. Spine. 1984;9:294-297. 

[60] Twomey, L.T., Taylor, J.R. Sagittal movements of the human lumbar 
vertébral column : a quantitative study of the rôle of the posterior vertébral 
éléments. Arch Phys Med Rehab. 1983;64:322-325. 

[61] Lewin, T., Moffet, B., Viidik, A. The morphology of the lumbar synovial 
intervertébral joints. Acta Morphol Neerlando-Scandinav. 1962;4:299-319. 

[62] Green, T.P., Allvey, J.C., Adams, M.A. Spondylolysis : bending of the 
inferior articular processes of lumbar vertebrae during simulated spinal 
movements. Spine. 1994;19:2683-2691. 

[63] Adams, M.A., Green, T.P., Dolan, P. The strength in anterior bending of 
lumbar intervertébral dises. Spine. 1994;19:2197-2203. 

[64] Neumann, P., Osvalder, A.L., Nordwall, A., et al. The mechanism of initial 
flexion-distraction injury in the lumbar spine. Spine. 1992;17:1083-1090. 

[65] Osvalder, A.L., Neumann, P., Lovsund, P., et al. Ultimate strength of the 
lumbar spine in flexion - an in vitro study. J Biomech. 1990;23:453-460. 

[66] Goel, V.K., Voo, L.M., Weinstein, J.N., et al. Response of the ligamentous 
lumbar spine to cyclic bending loads. Spine. 1988;13:294-300. 

[67] Adams, M.A., Hutton, W.C. The effect of fatigue on the lumbar 
intervertébral dise. J Bone Joint Surg. 1983;65B: 199-203. 

[68] Cyron, B.M., Hutton, W.C. The fatigue strength of the lumbar neural arch 
in spondylolysis. J Bone Joint Surg. 1978;60B:234-238. 

[69] Adams, M.A., Dolan, P., Hutton, W.C. The lumbar spine in backward 
bending. Spine. 1988;13:1019-1026. 

[70] Haher, T.R., O’Brien, M., Dryer, J.W., et al. The rôle of the lumbar facet 
joints in spinal stability : identification of alternative paths of loading. Spine. 
1994;19:2667-2671. ' 

[71] Farfan, H.F., Cossette, J.W., Robertson, G.H., et al. The effects of torsion 
on the lumbar intervertébral joints : the rôle of torsion in the production of 
dise degeneration. J Bone Joint Surg. 1970;52A:468-497. 

[72] Cossette, J.W., Farfan, H.F., Robertson, G.H., et al. The instantaneous 
center of rotation of the third lumbar intervertébral joint. J Biomech. 
1971;4:149-153. 

[73] Ham, A.W., Cormack, D.H. Histology, 8th ed. Philadelphia: Lippincott; 
1979. 

[74] Adams, M.A., Hutton, W.C. The relevance of torsion to the mechanical 


163 



dérangement of the lumbar spine. Spine. 1981;6:241-248. 

[75] Asano, S., Kaneda, K., Umehara, S., et al. The mechanical properties of the 
human L4-5 functional spinal unit during cyclic loading : the structural 
effects of the posterior éléments. Spine. 1992;17:1343-1352. 

[76] Liu, Y.K., Goel, V.K., DeJong, A., et al. Torsional fatigue of the lumbar 
intervertébral joints. Spine. 1985;10:894-900. 

[77] Hindle, R.J., Pearcy, M.J. Rotational mobility of the human back in forward 
flexion. J Biomed Eng. 1989;11:219-223. 

[78] Pearcy, M.J., Hindle, R.J. Axial rotation of lumbar intervertébral joints in 
forward flexion. Proc Instn Mech Engrs. 1991;205:205-209. 

[79] Gunzburg, R., Hutton, W., Fraser, R. Axial rotation of the lumbar spine and 
the effect of flexion : an in vitro and in vivo biomechanical study. Spine. 
1991;16:22-28. 

[80] Pearcy, M.J. Twisting mobility of the human back in flexed postures. Spine. 
1993;18:114-119. 

[81] American Medical Association. Guides to the évaluation of permanent 
impairment, 4th ed. American Medical Association; 1993. 

[82] Benson, D.R., Schultz, A.B., Dewald, R.L. Roentgenographic évaluation of 
vertébral rotation. J Bone Joint Surg. 1976;58A: 1125-1129. 

[83] Frymoyer, J.W., Frymoyer, W.W., Pope, M.H. The mechanical and 
kinematic analysis of the lumbar spine in normal living human subjects in 
vivo. J Biomech. 1979;12:165-172. 

[84] Pearcy, M.J., Tibrewal, S.B. Axial rotation and latéral bending in the 
normal lumbar spine measured by three-dimensional radiography. Spine. 
1984;9:582-587. 

[85] Pearcy, M.J., Portek, I., Shepherd, J. The effect of low-back pain on lumbar 
spinal movements measured by three-dimensional X-ray analysis. Spine. 
1985;10:150-153. 

[86] Tibrewal, S.B., Pearcy, M.J., Portek, I., et al. A prospective study of lumbar 
spinal movements before and after discectomy using biplanar radiography. 
Spine. 1985;10:455-460. 

[87] Dvorak, J., Panjabi, M.M., Chang, D.G., et al. Functional radiographie 
diagnosis of the lumbar spine : flexion-extension and latéral bending. Spine. 
1991;16:562-571. 

[88] Pearcy, M.J., Bogduk, N. Instantaneous axes of rotation of the lumbar 
intervertébral joints. Spine. 1988;13:1033-1041. 

[89] Gertzbein, S.D., Seligman, J., Holtby, R., et al. Centrode characteristics of 
the lumbar spine as a function of segmentai instability. Clin Orthop. 
1986;208:48-51. 

[90] Gertzbein, S.D., Seligman, J., Holtby, R., et al. Centrode patterns and 
segmentai instability in degenerative dise disease. Spine. 1985;10:257-261. 

[91] Bogduk, N., Jull, G. The theoretical pathology of acute locked back : a 
basis for manipulative therapy. Man Med. 1985;1:78-82. 

[92] Bogduk, N., Amevo, B., Pearcy, M. Abiological basis for instantaneous 
centres of rotation of the vertébral column. Proc Instn Mech Eng H. 
1995;209:177-183. 


164 



CHAPITRE 9 


Les muscles lombaux et leurs fascias 


PLAN DU CHAPITRE 

Grand psoas 

Intertransversaires latéraux 
Carré des lombes 
Muscles spinaux lombaux 

Interépineux 

Intertransversaires médiaux 
Multifidus 

Muscles érecteurs spinaux lombaux 

Aponévrose des érecteurs spinaux 
Fascia thoracolombal 

Fonctions des muscles spinaux et de leurs fascias 

Mouvements actifs mineurs 
Maintien de la posture 
Mouvements actifs principaux 

Charges compressives des muscles posturaux 

Force des muscles spinaux 
Histochimie 

Soulèvement d’une charge 

Le rachis lombal est entouré de muscles qui peuvent être divisés en trois groupes pour 
des raisons fonctionnelles et dans un but descriptif : 

• le grand psoas recouvrant la partie antérolatérale du rachis lombal ; 

• les intertransversaires latéraux et le carré de lombes qui relient et recouvrent les 

processus transverses antérieurement ; 

• les muscles lombaux postérieurs qui reposent en arrière et recouvrent les éléments 

postérieurs du rachis lombal. 

GRAND PSOAS 

Le grand psoas est un long muscle qui émerge de la face antéro-externe du rachis 
lombal et descend au-dessus de la bordure du pelvis pour s’insérer sur le petit 
trochanter du fémur. C’est essentiellement un muscle de la cuisse dont l’action 
principale est la flexion de la hanche. 

Le muscle grand psoas possède des insertions sur le rachis lombal qui sont diverses 
mais précises (figure 9.1). À chaque niveau segmentaire de T12-L1 à L4-L5, il 
s’insère sur les trois quarts internes environ de la surface antérieure du processus 
transverse, sur le disque intervertébral et sur la bordure des corps vertébraux adjacente 
au disque [1]. Un faisceau supplémentaire émerge du corps vertébral de L5. Le muscle 
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est censé émerger généralement d’une voûte tendineuse recouvrant la face latérale du 
corps vertébral [2]. Cependant, une dissection minutieuse [1] révèle que ces voûtes ne 
constituent rien d’autre que la partie interne du fascia musculaire profond et que celui- 
ci n’offre aucune origine particulière supplémentaire. Les fibres musculaires les plus 
internes contournent le muscle et sont ancrées directement sur le bord supérieur du 
corps vertébral. Le fascia forme cependant une arcade au fond du psoas, sur la surface 
externe du corps vertébral, laissant un espace entre l’arche et l’os transmettant les 
artères lombales et les veines (voir chapitre 11). 



figure 9.1 Psoas (P). À chaque niveau segmentaire, le grand psoas 
s’attache au processus transverse, au disque intervertébral et aux bords de la 
vertèbre adjacente. 

Les fibres musculaires du disque intervertébral L4-L5, le corps de L5 et le 
processus transverse de L5 forment le faisceau de fibres intramusculaires le plus 
profond et le plus inférieur. Ces fibres sont systématiquement recouvertes par des 
fibres provenant du disque, des bords vertébraux et du processus transverse, sur des 
niveaux de plus en plus élevés. Sur une coupe transversale, le muscle est disposé en 
couches circonférentielles ; les fibres des étages supérieurs forment la surface externe 
du muscle et celles des étages inférieurs recouvrent séquentiellement en profondeur sa 
substance. À l’intérieur du muscle, les faisceaux des segments lombaux individuels 
ont la même longueur, de telle sorte que ceux de L1 deviennent tendineux avant ceux 
des vertèbres inférieures successives. Cette morphologie isométrique indique que le 
muscle est conçu exclusivement pour agir sur la hanche [1]. 

Les études biomécaniques révèlent que le grand psoas n’a qu’une faible action sur 
le rachis lombal en flexion et en extension. Ses fibres sont disposées pour permettre 
l’extension des segments lombaux supérieurs et la flexion des segments lombaux 
inférieurs. Toutefois, les fibres agissent très près des axes de rotation des vertèbres 
lombales et ne peuvent exercer que de très petits moments, même en contraction 
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maximale [1]. Cela est en contradiction avec la possibilité d’une action significative 
du grand psoas sur le rachis lombal. Il utilise plutôt le rachis lombal comme base à 
partir de laquelle il agit sur la hanche. 

Cependant, le grand psoas exerce potentiellement une énorme charge compressive 
sur les disques lombaux inférieurs. La proximité de la ligne d’action du muscle avec 
les axes de rotation minimise sa capacité de flexion, mais maximise la compression 
axiale exercée. En contraction maximale, dans une activité comme les sit-ups 
(abdominaux), les deux psoas peuvent exercer une charge compressive sur le disque 
L5-S1 équivalente à une charge d’environ 100 kg [1]. 

INTERTRANSVERSAIRES LATÉRAUX 

Les intertransversaires latéraux sont constitués de deux parties : les 
intertransversaires latéraux ventraux et les intertransversaires latéraux dorsaux. Les 
intertransversaires ventraux relient les bords des processus transverses successifs, alors 
que les dorsaux unissent chacun un tubercule accessoire au processus transverse 
inférieur (figure 9.2). Les intertransversaires ventraux et dorsaux sont tous les deux 
innervés par les rameaux ventraux des nerfs spinaux lombaux [3] et ne peuvent donc 
pas être classés parmi les muscles rachidiens, tous innervés par les rameaux dorsaux 
(voir chapitre 10). Du fait de leurs insertions et de leur innervation, les 
intertransversaires ventraux et dorsaux sont considérés équivalents aux muscles 
intercostaux et aux élévateurs des côtes de la région thoracique [3]. 

PM 



figure 9.2 Muscles intersegmentaires courts. I : interépineux ; ILD : 
intertransversaires latéraux dorsaux ; ILV : intertransversaires latéraux 
ventraux ; IM : intertransversaires médiaux ; LMA : ligament mamillaire 
accessoire ; PM : processus mamillaire ; TA : tubercule accessoire. 

La fonction des intertransversaires n’a jamais été déterminée expérimentalement, 
mais elle pourrait être analogue à celle des muscles intersegmentaires postérieurs (voir 
ci-après). 

CARRÉ DES LOMBES 

Le carré des lombes est un muscle large, plus ou moins rectangulaire qui recouvre à 
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peu près les deux tiers externes de la surface antérieure des processus transverses de 
L1 à L4 et se prolonge latéralement au-delà des extrémités des processus transverses, 
sur quelques centimètres. En le détaillant, le muscle est un agrégat complexe de 
multiples fibres dirigées obliquement et longitudinalement, reliant les processus 
transverses lombaux, l’ilium et la 12 e côte [4] (figure 9.3). 



A 
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figure 9.3 Couches et faisceaux les plus courants du carré des lombes. A : 

Couche postérieure. B : Couche intermédiaire ; C : Couche antérieure. 

On peut considérer que ce muscle est composé de quatre types de faisceaux 
disposés en trois couches [5]. Les fibres iliocostales relient l’ilium à la 12 e côte. Les 
fibres iliolombales relient l’ilium aux processus transverses lombaux. Un quatrième 
type de faisceaux relie l’ilium au corps de la 12 e vertèbre thoracique. Quelques 
faisceaux relient parfois les processus transverses lombaux au corps de la 12 e vertèbre 
thoracique. 

La couche postérieure (figure 9.3A) est composée inférieurement et médialement 
des faisceaux iliolombaux, et latéralement des faisceaux iliocostaux [5]. Les fibres 
iliolombales émergent de la crête iliaque et s’insèrent plus constamment sur les 
processus transverses des trois lombales supérieures. Quelques faisceaux s’insèrent 
aussi parfois sur le processus transverse de L4. 

La couche intermédiaire (figure 9.3B) émerge typiquement de la surface antérieure 
du processus transverse de L3 par un tendon commun. Ces faisceaux irradient vers la 
face inférieure et antérieure de la moitié médiale environ de la 12 e côte [5]. Ces 
faisceaux sont parfois reliés à ceux des processus transverses de L2, L4 et L5. 

La couche antérieure (figure 9.3C) est composée de fibres plus ou moins parallèles 
provenant de la crête iliaque et se dirigeant vers le haut. Les fibres les plus latérales 
s’insèrent sur la face antéro-inférieure de la 12 e côte. Les fibres les plus médiales 
s’insèrent sur un tubercule de la face latérale du corps de la 12 e vertèbre thoracique [5]. 
Ces dernières fibres peuvent être rejointes à leur insertion par les faisceaux des 
processus transverses lombaux - le plus souvent au niveau de L4 et L5, lorsque cela se 
produit. 

Les différents faisceaux sont entrelacés de manière irrégulière et complexe à 
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l’intérieur de chaque couche. Les trois couches fusionnent à certains endroits et il peut 
être difficile de distinguer l’endroit où les fibres iliocostales des couches antérieures et 
postérieures enveloppent les faisceaux iliolombaux et lombocostaux des couches 
intermédiaires et postérieures, en particulier latéralement. 

La prévalence des faisceaux présentant des insertions précises et segmentaires varie 
considérablement d’un spécimen à l’autre. Ils ne sont pas tous toujours présents. Les 
faisceaux les plus constants sont les faisceaux iliocostaux de l’extrémité externe de 
l’origine iliaque de ce muscle, les fibres iliolombales du processus transverse de L3, et 
les faisceaux lombocostaux du processus transverse de L3. 

La taille des faisceaux varie considérablement lorsqu’ils sont présents. Les plus gros 
sont plus souvent ceux qui se dirigent de l’ilium vers les processus transverses 
lombaux et de l’ilium vers la 12 e vertèbre thoracique (lorsqu’ils sont présents). 

La fonction exacte du carré des lombes est rendue difficile par sa structure 
irrégulière et inconstante. L’une des fonctions classiques de ce muscle serait de fixer la 
12 e côte lors de la respiration [2]. Cela correspond à l’insertion de la plupart de ses 
fibres (mais pas de toutes), sur la 12 e côte. Cependant, la majorité des plus grosses 
fibres ancrent les processus transverses lombaux et la 12 e vertèbre thoracique à l’ilium. 
Ces insertions indiquent que l’action principale de ce muscle devrait être la 
latéroflexion du rachis lombal. La force de ce muscle est cependant limitée par la taille 
de ses faisceaux et de leurs bras de leviers. En latéroflexion, le carré des lombes peut 
exercer un moment maximal d’environ 35 Nm [5]. 

Les faisceaux du carré des lombes sont des extenseurs potentiels du rachis lombal, 
car ils agissent derrière les axes de rotation sagittale des vertèbres lombales. Leur 
efficacité dans cette fonction est toutefois limitée à environ 20 Nm [5], ce qui équivaut 
à moins de 10 % du moment exercé par les muscles spinaux postérieurs. 

Les limitations de ces forces perpétuent l’enigme sur la fonction réelle du carré des 
lombes. 

MUSCLES SPINAUX LOMBAUX 

Les muscles spinaux lombaux se trouvent en arrière du plan des processus transverses 
et exercent une action sur le rachis lombal. Ils comprennent les muscles s’attachant sur 
les vertèbres lombales et ayant une action directe sur le rachis lombal, ainsi que 
certains autres muscles qui, bien que non attachés aux vertèbres lombales, exercent 
néanmoins une action sur le rachis lombal. 

Dans un but descriptif et à partir de bases morphologiques, les muscles lombaux 
postérieurs peuvent être divisés en trois groupes : 

• les muscles intersegmentaires courts : les interépineux et les faisceaux internes des 

intertransversaires ; 

• les muscles polysegmentaires s’attachant aux vertèbres lombales : le multifidus et 

les composantes lombales du longissimus et de l’iliocostal ; 

• les longs muscles polysegmentaires représentés par les composantes thoraciques du 

longissimus et de l’iliocostal qui, en général, ne s’insèrent pas aux vertèbres 
lombales, mais traversent la région lombale à partir des niveaux thoraciques 
pour s’insérer sur l’ilium et le sacrum. 

Les descriptions des muscles spinaux proposées dans ce chapitre, en particulier 
celles du multifidus et des muscles érecteurs spinaux, diffèrent en grande partie de 
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celles des manuels classiques. Ces muscles sont traditionnellement considérés comme 
ayant la même origine sur le sacrum et l’ilium et se dirigeant vers le haut pour 
s’insérer séparément sur les vertèbres dorsales, lombales et les côtes. Eu égard aux 
différentes études sur ces muscles [6-9], il est toutefois plus pertinent de les examiner 
en direction inverse, de haut en bas. Cela est non seulement plus cohérent avec le type 
d’innervation [9,10], mais explique aussi la particularité de certains muscles ainsi que 
l’aponévrose des muscles érecteurs spinaux, et révèle l’organisation biomécanique 
segmentaire de ces muscles. 

Interépineux 

Les interépineux lombaux sont des muscles pairs reposant de chaque côté du ligament 
interépineux et reliant les processus transverses des vertèbres lombales adjacentes 
(voir figure 9.2). Il en existe quatre paires dans la région lombale. 

Les interépineux sont assez petits et ne peuvent pas contribuer significativement à la 
force requise pour mouvoir une vertèbre, bien qu’ils soient disposés pour produire une 
rotation sagittale postérieure de la vertèbre supérieure. Ce paradoxe est identique pour 
les faisceaux internes des muscles intertransversaires. Il est étudié plus en détail dans 
ce contexte. 

Intertransversaires Médiaux 

Les intertransversaires médiaux peuvent être considérés comme de vrais muscles 
spinaux, car contrairement aux intertransversaires latéraux, ils sont innervés par les 
rameaux dorsaux lombaux [3,10]. Ils ont pour origine le tubercule accessoire, le 
processus mamillaire attenant et le ligament mamillo-accessoire qui relie ces deux 
processus [11]. Ils s’insèrent sur la partie supérieure du processus mamillaire de la 
vertèbre du dessous (voir figure 9.2). 

Les faisceaux internes des muscles intertransversaires reposent latéralement à l’axe 
de latéroflexion et en arrière de l’axe de rotation sagittale. Toutefois, ce sont de très 
petits muscles qui reposent très près de ces axes. On peut donc se demander si leur 
participation à la flexion latérale ou à la rotation sagittale postérieure est évidente. On 
pourrait soutenir que les muscles plus volumineux apportent la force principale pour 
mouvoir les vertèbres et que les intertransversaires apportent le « réglage fin » du 
mouvement. Cette conception est cependant tout à fait théorique, sinon fantaisiste, et 
ne prend pas en compte leur petite taille et leur considérable désavantage mécanique. 

Une proposition alternative extrêmement attrayante serait que les intertransversaires 
(et peut-être aussi les interépineux) se comportent comme de nombreux capteurs 
proprioceptifs. Leur intérêt ne réside pas dans la force qu’ils peuvent exercer, mais 
dans les fuseaux musculaires qu’ils contiennent. Placés près de la colonne lombale, les 
intertransversaires pourraient contrôler les mouvements de la colonne et apporter un 
feedback influençant l’action des muscles environnants. Un tel rôle a été suggéré pour 
les intertransversaires cervicaux sur lesquels on a trouvé une grande densité de fuseaux 
musculaires [12-14]. Les muscles unisegmentaires de la colonne vertébrale ont en 
effet une densité de fuseaux musculaires deux à six fois supérieure aux muscles 
polysegmentaires plus longs. On pense de plus en plus que cela souligne la fonction 
proprioceptive de tous les petits muscles du corps humain [15,17]. 

Multifidus 

Le multifidus est le plus important et le plus interne des muscles lombaux spinaux. Il 
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est composé d’une série de faisceaux provenant des lames et des processus transverses 
des vertèbres lombales, et présente des insertions caudales en ordre régulier [9]. 

Les faisceaux les plus courts du multifidus sont les « fibres laminaires » provenant 
de l’extrémité caudale de la surface dorsale de chaque lame vertébrale ; ils s’insèrent 
deux niveaux plus bas sur le processus mamillaire de la vertèbre (figure 9.4A). Les 
fibres laminaires de L5 n’ont pas de processus mamillaire sur lequel elles peuvent 
s’insérer. Elles s’insèrent sur la région du sacrum qui se trouve juste au-dessus du 
premier foramen sacré postérieur. Les fibres laminaires peuvent être considérées 
équivalentes aux rotateurs thoraciques. 
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figure 9.4 Composantes fasciculaires du multifidus. A : Fibres laminaires 
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du multifidus. B-F : Faisceaux respectifs des processus épineux de L1 à L5. 

La plus grande partie du multifidus lombal est composée de faisceaux bien plus 
grands qui irradient à partir des processus épineux. Ces faisceaux sont disposés en cinq 
groupes se chevauchant, de telle manière que de chaque vertèbre lombale émane l’un 
de ces groupes. À chaque niveau segmentaire, un faisceau émerge de la base et du 
bord caudolatéral du processus épineux. Plusieurs faisceaux émergent de l’extrémité 
caudale du processus épineux par l’intermédiaire d’un tendon commun. Ce tendon est 
mentionné ci-après sous le nom de « tendon commun ». Bien qu’ils convergent à leur 
origine, les faisceaux de chaque groupe divergent caudalement pour s’insérer 
séparément sur les processus mamillaires, la crête iliaque et le sacrum. 

Le faisceau de la base du processus épineux de L1 s’insère sur le processus 
mamillaire de L4, alors que celui du tendon commun s’insère sur les processus 
mamillaires de L5, SI et sur l’épine iliaque postérosupérieure (figure 9.4B). 

Le faisceau partant de la base du processus épineux de L2 s’insère sur le processus 
mamillaire de L5, alors que ceux du tendon commun s’insèrent sur le processus 
mamillaire de SI, sur l’épine iliaque postérosupérieure, et sur une région de la crête 
iliaque caudoventrale à l’épine iliaque postérosupérieure (figure 9.4C). 

Le faisceau de la base du processus épineux de L3 s’insère sur le processus 
mamillaire du sacrum, alors que les faisceaux du tendon commun s’insèrent sur une 
région étroite s’étendant caudalement de l’expansion caudale de l’épine iliaque 
postérosupérieure au bord latéral du troisième segment sacré (figure 9.4D). Les 
faisceaux de L4 s’insèrent sur le sacrum et sur une région médiale à la région 
d’insertion de L3, mais latérale aux foramens sacrés postérieurs (figure 9.4E), alors 
que ceux de la vertèbre L5 s’insèrent sur une région médiale aux foramens sacrés 
postérieurs (figure 9.4F). 

Il convient de noter que malgré les insertions de nombreux faisceaux du multifidus 
sur les processus mamillaires, quelques fibres profondes de ces faisceaux s’insèrent 
aux capsules des articulations zygapophysaires près des processus mamillaires [18] 
(voir chapitre 3). Ces insertions permettent au multifidus d’éviter que la capsule 
articulaire ne soit prise au piège à l’intérieur de l’articulation lors des mouvements 
exécutés par le multifidus. 

La caractéristique clé de la morphologie du multifidus lombal provient de la 
disposition segmentaire de ses faisceaux. Chaque vertèbre lombale est dotée d’un 
groupe de faisceaux qui irradient du processus épineux et s’ancrent plus bas sur les 
processus mamillaires, la crête iliaque et le sacrum. Cette disposition laisse à penser 
que les fibres du multifidus sont disposées de telle manière que leur action principale 
est focalisée sur les processus épineux lombaux individuels [9]. Elles sont conçues 
pour agir de concert avec un seul processus épineux. Cette opinion est confirmée par 
le type d’innervation du muscle. Tous les faisceaux provenant des processus épineux 
d’une vertèbre donnée sont innervés par la branche médiane du rameau dorsal 
émergeant sous cette vertèbre [9,10] (voir chapitre 10). Par conséquent, les muscles 
qui agissent directement sur une vertèbre spécifique sont innervés par le nerf de ce 
segment. 

Sur une vue postérieure, les faisceaux du multifidus ont une orientation oblique et 
caudolatérale. Leur ligne d’action peut donc être réduite à deux vecteurs : un grand 
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vecteur vertical et un vecteur horizontal considérablement plus petit [7] (figure 9.5A). 





B 


figure 9.5 Forces vectorielles du multifidus. A : Sur une vue postéro- 
antérieure, la ligne de force oblique du multifidus peut être réduite en un 
vecteur vertical principal (V) et en un vecteur horizontal plus petit (H). B 
: Sur une vue latérale, les vecteurs verticaux du multifidus sont alignés 
perpendiculairement aux processus épineux. 

Le petit vecteur horizontal laisse à penser que le multifidus pourrait tirer le 
processus épineux sur le côté et ainsi produire une rotation horizontale. Cependant, la 
rotation horizontale des vertèbres lombales est entravée par l’impaction des 
articulations zygapophysaires controlatérales. La rotation horizontale se produit après 
l’impaction des articulations, à condition qu’une force de cisaillement suffisante soit 
appliquée sur les disques intervertébraux (voir chapitre 7). La petite taille du vecteur 
horizontal du multifidus rend peu probable l’exercice d’une telle force de cisaillement 
sur le disque par l’action sur le processus épineux. Les études électromyographiques 
révèlent en effet que le multifidus est inconstamment actif en dérotation et qu’il est 
paradoxalement actif en rotation ipsilatérale et controlatérale [19]. On ne peut donc 
pas en déduire que la rotation est l’action principale du multifidus. Dans ce contexte, 
le multifidus est supposé se comporter uniquement comme un « stabilisateur » en 
rotation [18,19], mais les mouvements anormaux qu’il est censé stabiliser n’ont pas été 
déterminés (voir ci-après). 

L’action principale du multifidus est mise en évidence par son vecteur vertical ; la 
projection latérale nous en apporte une meilleure compréhension (figure 9.5B). 
L’action de chaque faisceau du multifidus est pratiquement perpendiculaire à son 
processus épineux d’origine, sur tous les niveaux [7]. En utilisant le processus épineux 
comme levier, chaque faisceau est donc idéalement disposé pour produire une rotation 
sagittale postérieure de sa vertèbre. L’orientation perpendiculaire empêche cependant 
toute translation horizontale postérieure. Le multifidus ne peut donc qu’exercer la 
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composante de « balancement » de l’extension du rachis lombal, ou ne contrôler que 
cette composante lors de la flexion. 

Après avoir établi que le multifidus est principalement un rotateur sagittal postérieur 
du rachis lombal, il est possible d’expliquer son activité paradoxale lors de la rotation 
horizontale du tronc [7]. En premier lieu, il faut savoir que la rotation du rachis lombal 
est un mouvement secondaire. La rotation active du rachis lombal ne se produit que si 
le thorax est d’abord en rotation. Elle est donc secondaire à la rotation thoracique. 
Deuxièmement, il faut savoir qu’un muscle à deux vecteurs de force ne peut utiliser 
ces vecteurs séparément. Les deux vecteurs entrent en jeu lorsque le muscle se 
contracte. Le multifidus ne peut donc pas exercer une rotation axiale sans exercer 
simultanément une rotation sagittale postérieure bien plus importante. 

Les principaux muscles produisant la rotation du thorax sont les muscles obliques 
abdominaux. La composante horizontale de leur orientation permet de faire pivoter la 
cage thoracique dans le plan horizontal et contribue ainsi à la rotation axiale au rachis 
lombal. Cependant, les muscles obliques abdominaux ont aussi une composante 
verticale. Leur contraction créera donc une rotation entraînant simultanément une 
flexion du tronc et du rachis lombal. Pour contrebalancer cette flexion et maintenir une 
pure rotation axiale, les extenseurs du rachis lombal doivent être recrutés, et c’est de 
cette façon que le multifidus se trouve associé à la rotation. 

Le rôle du multifidus dans la rotation n’est pas de créer une rotation, mais de 
s’opposer à la force de flexion des muscles abdominaux en rotation. Le mouvement 
« anormal » stabilisé par le multifidus lors de la rotation est donc la flexion indésirable 
inévitablement produite par les muscles abdominaux [7]. 

En dehors de son action sur les vertèbres lombales individuelles, le multifidus peut 
aussi exercer une force indirecte sur toutes les vertèbres intermédiaires. Puisque la 
direction de la force de tous les longs faisceaux du multifidus repose derrière la courbe 
lordotique du rachis lombal, de tels faisceaux peuvent se comporter comme des cordes 
d’arc sur les segments de la courbe qui s’interposent entre les insertions du faisceau. 
L’effet de corde d’arc tendrait à augmenter la lordose lombale, entraînant une 
compression postérieure des disques intervertébraux en déformant les disques et le 
ligament longitudinal antérieurement. L’action du multifidus a ainsi pour effet 
secondaire d’augmenter la lordose lombale et d’augmenter les charges compressives et 
de traction sur les vertèbres ainsi que sur les disques intervertébraux interposés entre 
ses insertions. 

Muscles Érecteurs Spinaux Lombaux 

Les muscles érecteurs spinaux lombaux sont situés latéralement au multifidus et 
forment le contour dorsolatéral proéminent des muscles spinaux de la région lombale. 
Ils sont composés de deux muscles, le longissimus thoracique et l’iliocostal lombal. 
En outre, chacun de ces muscles a deux composantes : une partie lombale composée 
de faisceaux provenant des vertèbres lombales, et une partie thoracique composée de 
faisceaux provenant des vertèbres thoraciques ou des côtes [6,8]. Ces quatre parties 
portent respectivement le nom de portion lombale du longissimus thoracique, portion 
lombale de l’iliocostal lombal, portion thoracique du longissimus thoracique, et 
portion thoracique de l’iliocostal lombal [8]. 

Dans la région lombale, le longissimus et l’iliocostal sont séparés l’un de l’autre par 
l’aponévrose lombale intermusculaire qui est le prolongement antéropostérieur de 
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l’aponévrose des érecteurs spinaux lombaux [6,8]. Elle a l’aspect d’un feuillet plat de 
fibres de collagène se prolongeant rostralement sur 6 à 8 cm à partir de la partie 
interne de l’épine iliaque postérosupérieure. Elle est composée principalement des 
tendons caudaux des quatre faisceaux rostraux de la composante lombale du 
longissimus (figure 9.6). 



figure 9.6 Fibres lombales du longissimus (longissimus thoracis pars 
lumborum). À gauche sont dessinés les cinq faisceaux du muscle complet. 
Représentation de la formation aponévrotique lombale intermusculaire 
(ALI) par les faisceaux lombaux. Sur la droite, les lignes indiquent les 
insertions et l’étendue des faisceaux. 

Portion lombale du longissimus thoracique (longissimus thoracis pars lumborum) 

La portion lombale du longissimus thoracique est composée de cinq faisceaux 
provenant chacun du tubercule accessoire et de l’extrémité médiale adjacente de la 
surface dorsale du processus transverse de la vertèbre lombale (voir figure 9.6). 

Le faisceau de la vertèbre L5 est le plus profond et le plus court. Ses fibres 
s’insèrent directement sur la partie interne de l’épine iliaque postérosupérieure. Le 
faisceau de L4 repose aussi profondément, mais latéralement à celui de L5. Les 
faisceaux suivants reposent progressivement plus dorsalement. C’est ainsi que le 
faisceau de L3 recouvre celui de L4 et de L5, mais est lui-même recouvert par le 
faisceau de L2, alors que le faisceau de L1 est le plus superficiel. 

Tous les faisceaux de L1 à L4 forment des tendons sur leurs extrémités caudales qui 
convergent pour former l’aponévrose lombale intermusculaire. Celle-ci s’insère pour 
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finir sur une zone étroite de l’ilium, directement latérale à l’insertion du faisceau de 
L5. L’aponévrose lombale intermusculaire représente ainsi un tendon commun 
d’insertion, ou l’aponévrose du corps des fibres lombales du longissimus. 

Chaque faisceau de la portion lombale du longissimus possède une orientation 
dorsoventrale et rostrocaudale [8]. La force de chaque faisceau peut donc être 
déterminée par un vecteur vertical et un vecteur horizontal dont la taille relative varie 
de L1 à L5 (figure 9.7A). Les forces relatives du longissimus diffèrent donc à chaque 
niveau segmentaire. En outre, la force du longissimus variera, dans son ensemble, 
selon la contraction unilatérale ou bilatérale du muscle. 



figure 9.7 Vecteurs de force de la portion lombale du longissimus 
(longissimus thoracis pars lumborum). A : Sur une vue latérale, la ligne de 
force oblique de chaque faisceau du longissimus peut être représentée par un 
vecteur vertical (V) et un vecteur horizontal (H). Les vecteurs horizontaux 
des faisceaux des lombales basses sont plus grands. B : Sur une vue postéro- 
antérieure, la ligne de force des faisceaux peut être réduite en un vecteur 
vertical principal et en un vecteur horizontal beaucoup plus petit. 

Le grand vecteur vertical de chaque faisceau repose latéralement à l’axe de flexion 
latérale et en arrière de l’axe de rotation sagittale de chaque vertèbre. Par conséquent, 
la contraction unilatérale du longissimus peut fléchir latéralement la colonne 
vertébrale, mais en fonctionnant bilatéralement, les divers faisceaux peuvent avoir la 
même action que le multifidus et provoquer une rotation sagittale postérieure de leur 
vertèbre d’origine. Toutefois, leurs insertions sur les tubercules accessoires et 
transverses reposent près des axes de rotation sagittale, et leur capacité à produire une 
rotation sagittale postérieure est moins efficace que le multifidus qui agit par 
l’intermédiaire des longs leviers des processus épineux [8]. 

Les vecteurs horizontaux du longissimus sont orientés vers l’arrière. Le longissimus 
est donc capable, en se contractant bilatéralement, de tirer les vertèbres lombales vers 
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l’arrière. Cette force de translation postérieure peut rétablir la translation antérieure 
des vertèbres lombales se produisant lors de la flexion de la colonne lombale (voir 
chapitre 7). La capacité de translation postérieure est plus importante au niveau des 
lombales inférieures, où les faisceaux du longissimus acquièrent une orientation 
dorsoventrale plus importante (figure 9.7B). 

L’analyse des forces horizontales et verticales simultanées du longissimus permet 
d’observer que celui-ci révèle un continuum de forces combinées le long de la colonne 
lombale. Son aptitude à la rotation sagittale postérieure augmente de bas en haut. De 
haut en bas, les faisceaux sont au contraire mieux conçus pour résister ou rétablir la 
translation antérieure. Il faut insister sur le fait que le longissimus ne peut pas utiliser 
son vecteur horizontal et vertical indépendamment. Par conséquent, quelle que soit la 
translation horizontale exercée, celle-ci doit se produire simultanément avec la rotation 
sagittale postérieure. Sa décomposition vectorielle révèle simplement les sommes 
relatives de translation et de rotation sagittale simultanées exercées sur différents 
niveaux segmentaires. 

Le vecteur horizontal du longissimus permet de déduire que l’action unilatérale de 
ce muscle pourrait tirer les tubercules accessoires et transverses vers l’arrière et donc 
permettre une rotation axiale. À cet égard, les faisceaux du longissimus ont toutefois 
un désavantage mécanique important pour engendrer une rotation axiale, car ils sont 
orientés presque exactement dans sa direction. 

Portion lombale de l’iliocostal tombai (iliocostalis lumborum pars lumborum) 

La composante lombale de l’iliocostal lombal est constituée de quatre faisceaux 
superposés émergeant des vertèbres L1 à L4. Rostralement, chaque faisceau s’insère 
sur l’extrémité du processus transverse et, latéralement, sur les 2-3 cm de la couche 
intermédiaire du fascia thoracolombal (figure 9.8). 
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figure 9.8 Fibres lombales de l’iliocostal (iliocostalis lumborum pars 
lumborum). Sur la gauche sont exposés les quatre faisceaux lombaux de 
l’iliocostal. Sur la droite, leurs surfaces et leurs insertions sont indiquées par 
des traits. ALI : formation aponévrotique lombale intermusculaire. 

Le faisceau de L4 est le plus profond. Inférieurement, il s’insère directement sur la 
crête iliaque, juste latéralement à l’épine iliaque postérosupérieure. Ce faisceau est 
recouvert par le faisceau de L3 qui possède une attache semblable sur la crête iliaque, 
mais localisée plus dorsolatéralement. Dans l’ordre, L2 recouvre L3 et L1 recouvre 
L2, les insertions sur la crête iliaque devenant de plus en plus dorsales et latérales. Les 
faisceaux les plus latéraux s’insèrent sur la crête iliaque, médialement à l’attache du 
« raphé latéral » du fascia thoracolombal (voir ci-après). Une petite partie des fibres 
les plus médiales du muscle iliocostal participent à l’aponévrose intermusculaire 
lombale. 

Malgré l’absence de description du faisceau L5 du muscle iliocostal dans la 
littérature, celui-ci est représenté par le « ligament » iliolombal. Chez les nouveau-nés 
et les enfants, la structure de ce « ligament » est considérée comme totalement 
musculaire [20] (voir chapitre 4). Le collagène remplace entièrement les fibres 
musculaires vers l’âge de 30 ans, donnant naissance au ligament iliolombal que l’on 
connaît [20]. En se fondant sur son site d’attache et son orientation correspondante, la 
bande postérieure du ligament iliolombal semblerait provenir du faisceau L5 de 
l’iliocostal, alors que la bande antérieure du ligament est dérivée du carré des lombes. 
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La disposition des faisceaux lombaux du muscle iliocostal est analogue à celle du 
longissimus, excepté leur position plus latérale. Comme pour le longissimus, leurs 
forces peuvent être réduites en vecteurs horizontaux et verticaux (figure 9.9A). 


figure 9.9 Forces vectorielles de la portion lombale de F iliocostal lombal 
(iliocostalis lumborum pars lumborum). A : Sur une vue latérale, la ligne de 
force des faisceaux peut être réduite en vecteurs verticaux (V) et horizontaux 
(H). Les vecteurs horizontaux sont plus longs au niveau des lombales basses. 

B : Sur une vue postéro-antérieure, la ligne de force se réduit en un vecteur 
vertical et en un vecteur horizontal très petit. 

Le vecteur vertical prédomine encore et la contraction bilatérale des faisceaux 
lombaux de F iliocostal peut donc agir comme un rotateur sagittal postérieur (figure 
9.9B). À cause de son vecteur horizontal, la translation postérieure sera exercée 
simultanément, particulièrement aux niveaux lombaux inférieurs où les faisceaux de 
l’iliocostal ont une orientation vers l’avant plus importante. En se contractant 
unilatéralement, les faisceaux lombaux de F iliocostal peuvent se comporter comme 
des fléchisseurs latéraux des vertèbres lombales pour lesquels les processus 
transverses apportent des leviers considérables. 

En se contractant unilatéralement, les fibres de F iliocostal sont mieux conçues pour 
exercer une rotation axiale que les faisceaux lombaux du longissimus, car leurs 
insertions sur les extrémités des processus transverses les éloignent de l’axe de 
rotation horizontale et leur apportent des leviers importants pour cette action. À cause 
de ce levier, les faisceaux inférieurs du muscle iliocostal sont les seuls muscles 
intrinsèques du rachis lombal correctement disposés pour produire une rotation 
horizontale. Leur efficacité en tant que rotateurs est cependant minimisée par les 
muscles abdominaux obliques qui agissent sur les côtes et produisent une rotation 
lombale indirecte en faisant pivoter la cage thoracique. L’iliocostal ne pouvant pas 
exercer de rotation axiale sans exercer simultanément une rotation sagittale 
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postérieure, le muscle est bien conçu pour fonctionner avec le multifidus en 
s’opposant à l’effet de flexion des muscles abdominaux, lorsqu’ils font pivoter le 
tronc. 

Portion thoracique du longissimus thoracique (longissimus thoracis pars thoracis) 

Les fibres thoraciques du longissimus thoracique sont composées typiquement de 11 à 
12 paires de petits faisceaux émanant des côtes et des processus transverses de Tl à T2 
jusqu’à T12 (figure 9.10). Deux tendons peuvent habituellement être repérés à chaque 
niveau : un tendon médial provenant de l’extrémité du processus transverse et un 
tendon latéral provenant d’une côte, bien que ce dernier puisse fusionner médialement 
avec le faisceau du processus transverse, sur les trois ou quatre segments supérieurs. 
Chaque tendon rostral se prolonge sur 3-4 cm avant de former un petit ventre 
musculaire de 7-8 cm de long. Les ventres musculaires des plus hauts niveaux 
recouvrent ceux des niveaux inférieurs. Chaque ventre musculaire forme finalement 
un tendon caudal se prolongeant dans la région lombale. Ces tendons courent 
parallèlement, ceux des niveaux supérieurs étant plus internes. Les faisceaux du 
niveau T2 s’insèrent sur le processus épineux de L3, alors que les faisceaux des autres 
niveaux s’insèrent progressivement sur les processus épineux les plus bas. Ceux de 
T5 s’insèrent par exemple sur L5, et ceux de T7 s’insèrent sur S2 ou S3. Ceux de T8 à 
T12 s’écartent du plan médian pour s’insérer sur le sacrum, le long d’une ligne 
s’étendant du processus épineux de S3 à l’extension caudale de l’épine iliaque 
postérosupérieure [8]. Le bord latéral du tendon caudal de T12 repose le long de la 
bordure dorsale de l’aponévrose intermusculaire lombale formée par le tendon caudal 
du faisceau L1 du longissimus. 
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figure 9.10 Fibres thoraciques du longissimus (longissimus thoracis pars 
thoracis ). Les faisceaux complets sont présentés sur la gauche. Les surfaces 
foncées représentent les petits corps musculaires de chaque faisceau. 

Remarquez les petits tendons rostraux de chaque faisceau et les longs 
tendons caudaux constituant ensemble la plus grande partie de l’aponévrose 
des érecteurs spinaux (AES). L’étendue de chaque faisceau est indiquée sur 
la droite. 

L’agrégation les uns aux autres des tendons caudaux de la portion thoracique du 
longissimus forme ce que l’on appelle l’aponévrose des érecteurs spinaux qui recouvre 
sans insertions les fibres lombales du longissimus et de l’iliocostal. 

La portion thoracique du longissimus est conçue pour agir sur les vertèbres 
thoraciques et les côtes. Néanmoins, elle agit indirectement sur la colonne lombale et 
utilise l’aponévrose des spinaux pour entraîner une augmentation de la lordose 
lombale. La colonne lombale n’est pas recouverte en totalité par tous les faisceaux du 
longissimus. Ceux de la 2 e côte et de T2 ne descendent que jusqu’à L3 et seuls les 
faisceaux émergeant des niveaux T6 ou T7 et T12 recouvrent véritablement la totalité 
de la région lombale. Par conséquent, seule une partie du longissimus agit sur toutes 
les vertèbres lombales. 

L’orientation oblique de la portion thoracique du longissimus lui permet aussi de 
fléchir latéralement la colonne thoracique et indirectement la colonne lombale. 

Portion thoracique de l’iliocostal tombai (iliocostalis lumborum pars thoracis) 
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La portion thoracique de l’iliocostal lombal est composée des faisceaux des sept ou 
huit dernières côtes qui s’insèrent caudalement sur l’ilium et le sacrum (figure 9.11). 
Ces faisceaux représentent la composante thoracique de l’iliocostal et ne devraient pas 
être confondus avec l’iliocostal thoracique qui est limité à la région thoracique, entre 
les six côtes supérieures et les six inférieures. 



figure 9.11 Fibres thoraciques de l’iliocostal lombal (iliocostalis lumborum 
pars thoracis ). Les faisceaux intacts sont montrés sur la gauche et leur 
ampleur sur la droite. Les tendons caudaux des faisceaux forment ensemble 
la partie latérale de l’aponévrose des érecteurs spinaux (AES). 

Chaque faisceau de la portion thoracique de l’iliocostal émerge de l’angle costal par 
un tendon en forme de ruban d’une longueur de 9 à 10 cm. Il forme ensuite un ventre 
musculaire d’une longueur de 8 à 10 cm. Chaque faisceau se continue ensuite en un 
tendon qui s’associe à l’aponévrose des érecteurs spinaux et s’attache finalement sur 
l’épine iliaque postérosupérieure. Les tendons les plus internes des faisceaux les plus 
rostraux s’insèrent souvent plus médialement à la surface dorsale du sacrum, 
caudalement à l’insertion du multifidus. 

Les faisceaux thoraciques du muscle iliocostal n’ont pas d’insertions sur les 
vertèbres lombales. Ils s’insèrent sur la crête iliaque et recouvrent ainsi la région 
lombale. En agissant bilatéralement, il leur est donc possible d’exercer indirectement 
un effet de « corde d’arc » sur la colonne vertébrale. En agissant unilatéralement, la 
portion thoracique de l’iliocostal peut utiliser le levier apporté par les côtes pour 
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fléchir latéralement la cage thoracique et fléchir ainsi latéralement la colonne lombale 
de façon indirecte. La distance entre les côtes et l’ilium ne diminue pas beaucoup lors 
de la rotation du tronc, et les faisceaux thoraciques du muscle iliocostal n’ont donc 
qu’une faible influence sur la rotation axiale. Cependant, la rotation controlatérale 
augmente cette distance et les faisceaux thoraciques du muscle iliocostal peuvent 
servir à déroter la cage thoracique et par conséquent le rachis lombal. 

APONÉVROSE DES ÉRECTEURS SPINAUX 

Une des découvertes fondamentales des études sur les érecteurs spinaux lombaux [6,8] 
est que ce muscle est composé à la fois de fibres lombales et thoraciques. La plupart 
des descriptions des manuels modernes ne reconnaissent pas les fibres lombales, en 
particulier celles de l’iliocostal [6]. En outre, ils ne mentionnent pas que les fibres 
lombales (du longissimus et de l’iliocostal) ont des insertions complètement séparées 
de celles des fibres thoraciques. Les fibres lombales du longissimus et de l’iliocostal 
passent entre les vertèbres lombales et l’ilium. Les vertèbres lombales sont donc 
ancrées directement à l’ilium par l’intermédiaire de ces muscles. Toutes les 
descriptions des manuels modernes traitant des muscles spinaux laissent entendre que 
les vertèbres lombales n’ont aucune attache avec l’aponévrose de ces muscles. 

L’aponévrose des érecteurs spinaux est décrite comme un large feuillet de fibres 
tendineuses s’attachant sur l’ilium, le sacrum, les processus épineux lombaux et 
sacrés, et constituant l’origine commune de la partie inférieure des muscles spinaux 
[2]. Comme il est décrit plus haut, l’aponévrose des érecteurs spinaux est cependant 
composée presque exclusivement des tendons de la portion thoracique du longissimus 
et de la portion thoracique de T iliocostal [6,8]. Environ la moitié de la partie médiale 
de l’aponévrose est constituée des tendons du longissimus, et la moitié latérale est 
constituée de l’iliocostal (figure 9.12). Les quelques fibres les plus superficielles du 
multifidus des niveaux lombaux supérieurs représentent la seule contribution 
additionnelle à l’aponévrose [9] (voir figures 9.10 et 9.11). L’aponévrose des érecteurs 
spinaux est néanmoins essentiellement constituée des seules insertions caudales des 
muscles agissant aux niveaux thoraciques. 
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figure 9.12 Aponévrose des érecteurs spinaux (AES). Ce large feuillet est 
constitué des tendons caudaux des fibres thoraciques du longissimus 
thoracique (LT) et de l’iliocostal lombal (IL). 

Les fibres lombales des érecteurs spinaux ne s’insèrent pas sur l’aponévrose des 
érecteurs spinaux. L’aponévrose est en effet libre de mouvement sur la surface des 
fibres lombales sous-jacentes. Cela laisse à penser que les fibres lombales qui forment 
le gros de la musculature lombale postérieure peuvent agir indépendamment du reste 
des spinaux. 

FASCIA THORACOLOMBAL 

Le fascia thoracolombal est composé de trois couches de fascias qui enveloppent et 
séparent les muscles du rachis lombal en trois compartiments. La couche antérieure 
du fascia thoracolombal est assez mince et provient du fascia du carré des lombes. Elle 
recouvre la surface antérieure du carré des lombes et s’attache médialement sur les 
surfaces antérieures des processus transverses lombaux. Elle fusionne avec les 
ligaments intertransversaires dans les espaces intertransversaires et peut être 
considérée comme une des extensions latérales des ligaments intertransversaires (voir 
chapitre 4). Latéralement au carré des lombes, la couche antérieure fusionne avec les 
autres couches du fascia thoracolombal. 

La couche intermédiaire du fascia thoracolombal repose derrière le carré des 
lombes. Médialement, elle s’attache sur les extrémités des processus transverses 
lombaux. Elle est directement continue avec les ligaments intertransversaires. 
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Latéralement, elle donne naissance à l’aponévrose du transverse de l’abdomen. Son 
existence réelle est discutable. Il peut s’agir d’une extension latérale des ligaments 
intertransversaires, d’une extension médiale de l’aponévrose du transverse de 
l’abdomen, d’un épaississement du fascia postérieur du carré des lombes, ou d’une 
combinaison d’un ou de plusieurs de ces éléments. 

La couche postérieure du fascia thoracolombal recouvre les muscles spinaux. Elle 
émerge de la ligne médiane postérieure des processus épineux lombaux et enveloppe 
les muscles spinaux pour fusionner avec les autres couches du fascia thoracolombal, le 
long du bord latéral de l’iliocostal. La jonction des fascias est assez dense à cet endroit 
et les couches intermédiaires et postérieures en particulier forment un raphé dense qui 
porte, à titre de référencement, le nom de raphé latéral [21]. 

On ne reconnaît traditionnellement au fascia thoracolombal qu’une fonction 
d’enveloppe des muscles spinaux et d’attache pour les muscles transverses de 
l’abdomen et oblique interne [2]. Son rôle biomécanique dans la stabilité du rachis 
lombal a fait l’objet d’un intérêt considérable ces dernières années, en particulier en 
position fléchie et lors du port de charge. Cela a conduit à des recherches anatomiques 
et biomécaniques du fascia thoracolombal, en particulier de sa couche postérieure 
[21-24]. 

La couche postérieure du fascia thoracolombal recouvre les muscles spinaux de la 
région lombosacrale à la région thoracique jusqu’au splénius rostralement. Dans la 
région lombale, elle est attachée aux extrémités des processus épineux, dans le plan 
médian. Latéralement aux spinaux, entre la 12 e côte et la crête iliaque, elle s’unit avec 
la couche intermédiaire du fascia thoracolombal, sur le raphé latéral. Aux niveaux 
sacrés, la couche postérieure s’étend du plan médian à l’épine iliaque 
postérosupérieure et au segment postérieur de la crête iliaque. Elle fusionne ici avec 
l’aponévrose sous-jacente des érecteurs des spinaux et s’unit aux fibres de 
l’aponévrose du grand fessier. 

La couche postérieure présente un aspect hachuré évident à l’examen détaillé, car 
elle est composée de deux lames : une lame superficielle avec des fibres orientées 
caudomédialement, et une lame profonde avec des fibres orientées caudolatéralement 
[21,24]. 

La lame superficielle est formée de l’aponévrose du grand dorsal, mais la 
disposition et les insertions de ses fibres diffèrent selon la partie du grand dorsal dont 
elles dérivent (figure 9.13). Les fibres qui dérivent des 2 à 3 cm les plus latéraux du 
muscle sont courtes et s’insèrent directement sur la crête iliaque sans prendre part au 
fascia thoracolombal. Les 2 cm suivants des fibres les plus latérales du muscle se 
rapprochent de la crête iliaque, près du bord latéral des spinaux, puis dévient 
médialement en contournant la crête pour s’attacher aux processus épineux de L5 et du 
sacrum. Ces fibres forment la portion sacrée de la lame superficielle. Une troisième 
série de fibres devient aponévrotique juste latéralement aux spinaux lombaux. Sur le 
bord latéral des spinaux, elles se mélangent avec les autres couches du fascia 
thoracolombal dans le raphé latéral, puis dévient médialement en se prolongeant vers 
les muscles spinaux, pour atteindre le plan médian au niveau des processus épineux de 
L3, L4 et L5. Ces fibres forment la partie lombale de la lame superficielle de la couche 
postérieure du fascia thoracolombal. 
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figure 9.13 Lame superficielle de la couche supérieure du fascia 
thoracolombal. 1 : les fibres aponévrotiques des faisceaux les plus latéraux 
du grand dorsal s’insèrent directement sur la crête iliaque ; 2 : les fibres 
aponévrotiques suivantes de la partie la plus latérale du grand dorsal se 
réfléchissent sur la crête iliaque et atteignent le plan médian des étages 
sacrés ; 3 : les fibres aponévrotiques de cette portion musculaire s’insèrent 
au raphé latéral (RL) sous-jacent, et dévient ensuite médialement pour 
atteindre le plan médian des étages L3 à L5 ; 4 : les fibres aponévrotiques 
des parties supérieures du grand dorsal passent directement sur le plan 
médian des étages thoracolombaux. 

Les parties rostrales du grand dorsal croisent les muscles spinaux et ne deviennent 
aponévrotiques latéralement qu’à 5 cm du plan médian, au niveau de L3 et aux 
niveaux supérieurs. Ces fibres aponévrotiques forment les parties thoracolombale et 
thoracique du fascia thoracolombal. 

Sous la lame superficielle, la lame profonde de la couche postérieure est composée 
de bandes de fibres de collagène émanant du plan médian, en particulier des processus 
épineux lombaux (figure 9.14). Les bandes des processus épineux de L4, L5 et SI 
passent caudolatéralement vers l’épine iliaque postérosupérieure. Celles du processus 
épineux de L3 et du ligament interépineux de L3-L4 entourent le bord latéral des 
érecteurs spinaux pour fusionner avec la couche intermédiaire du fascia thoracolombal 
dans le raphé latéral. Au-dessus de L3, la lame profonde devient progressivement plus 
fine. Elle est composée de rares bandes de collagène se dispersant latéralement sur les 
spinaux. La lame profonde ne se forme pas aux niveaux thoraciques. 
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figure 9.14 Lame profonde de la couche postérieure du fascia 
thoracolombal. Les bandes de fibres collagènes partent du plan médian de 
l’épine iliaque postérosupérieure et du raphé latéral (RL). Les bandes des 
processus épineux de L4 et L5 forment des ligaments analogues aux 
ligaments alaires qui ancrent ces processus à l’ilium. L’aponévrose des 
transverses de l’abdomen (TA) et un nombre variable des fibres les plus 
postérieures de l’oblique interne de l’abdomen (OIA) s’insèrent latéralement 
au raphé. MS : muscles spinaux. 

Les lames superficielles et profondes de la couche postérieure du fascia 
thoracolombal forment un rétinaculum sur les muscles spinaux. Attaché sur la partie 
interne de la ligne moyenne, sur l’épine iliaque postérosupérieure et sur le raphé latéral 
à l’extérieur, le fascia recouvre ou enveloppe les muscles spinaux en empêchant leur 
déplacement dorsal. En outre, la seule lame profonde forme une série de ligaments 
distincts. Lorsqu’elles sont observées bilatéralement, les bandes fibreuses des 
processus épineux de L4 et L5 ont l’apparence de ligaments alaires ancrant les 
processus épineux aux iliums. La bande du processus épineux de L3 ancre 
indirectement ce processus à l’ilium par l’intermédiaire du raphé latéral. Le raphé 
latéral établit un site où les deux lames de la couche postérieure fusionnent non 
seulement avec la couche intermédiaire du fascia thoracolombal, mais aussi avec le 
transverse de l’abdomen dont les fibres intermédiaires émergent du raphé latéral (voir 
figure 9.14). La couche postérieure du fascia thoracolombal apporte ainsi une attache 
indirecte pour le transverse de l’abdomen aux processus épineux lombaux. La 
signification mécanique de ces trois caractéristiques morphologiques est explorée dans 
la partie suivante. 

FONCTIONS DES MUSCLES SPINAUX ET DE 
LEURS FASCIAS 

Les muscles spinaux lombaux sont tous capables d’accomplir plusieurs actions. 
Aucune action n’est particulière à un muscle et aucun muscle n’a une action unique. 
Au contraire, les muscles spinaux apportent une réserve d’actions possibles pouvant 
être recrutées pour satisfaire les besoins du rachis. Par conséquent, les fonctions des 
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muscles spinaux doivent être étudiées en fonction des mouvements observés du rachis. 
À cet égard, trois types de mouvements peuvent être abordés : les mouvements actifs 
mineurs du rachis, les mouvements posturaux, et les mouvements majeurs en flexion 
et lors du soulèvement d’une charge. Dans ce contexte, les « mouvements posturaux » 
se rapportent aux mouvements habituellement inconscients qui permettent d’adapter et 
de maintenir la posture souhaitée lorsque celle-ci est déstabilisée, généralement sous 
l’effet de la pesanteur. 

Mouvements Actifs Mineurs 

En position debout, les muscles spinaux lombaux ont un rôle mineur ou passif dans 
l’exécution des mouvements, car la pesanteur apporte la force requise. Lors de 
l’extension, les muscles spinaux contribuent à la bascule initiale en tirant la ligne de 
gravité vers l’arrière [25,26], mais sont inutiles pour plus d’extension. L’activité 
musculaire est recmtée lorsque le mouvement est forcé ou résisté [27], mais se limite 
aux muscles agissant sur le thorax. Le multifidus lombal est, par exemple, peu ou pas 
impliqué [28]. 

Les fléchisseurs latéraux peuvent fléchir le rachis lombal sur le côté, mais une fois 
le centre de gravité du tronc déplacé, la flexion latérale peut se poursuivre sous l’effet 
de la pesanteur. Toutefois, les fléchisseurs latéraux ipsilatéraux sont utilisés pour 
diriger le mouvement, et les muscles controlatéraux sont requis pour équilibrer la force 
de gravité et contrôler la vitesse ainsi que l’amplitude du mouvement. La flexion 
latérale est donc accompagnée d’une activité bilatérale des muscles lombaux 
postérieurs, mais les muscles controlatéraux sont relativement plus actifs, car ils 
doivent équilibrer la charge du rachis en latéroflexion [25,26,29-32]. Si un poids est 
porté dans une main du côté du rachis en latéroflexion, une charge plus grande est 
exercée sur le rachis et les muscles spinaux controlatéraux présenteront une plus 
grande activité pour équilibrer cette charge [29,31]. 

Maintien De La Posture 

Le rachis vertical est bien stabilisé par ses articulations et ses ligaments, mais tend à se 
déplacer sous l’effet de la pesanteur ou lorsqu’il est soumis à une charge asymétrique. 
Les muscles spinaux servent à corriger de tels déplacements. Selon leurs directions, les 
muscles spinaux appropriés seront recrutés. 

En position debout relâchée, les muscles spinaux peuvent présenter une petite 
activité continue [19,25-27,30,32-42], une activité intermittente [25,27,32,42,43] ou 
une activité nulle [36,39-42]. L’importance de l’activité peut être influencée par le 
changement de position de la tête ou le balancement du tronc [25]. 

L’explication de ces différences réside probablement dans la localisation de la ligne 
de gravité par rapport au rachis lombal selon les individus [27,36,41,42,44]. La ligne 
de gravité passe en avant du centre de la vertèbre L4 chez environ 75 % des individus. 
Elle est donc essentiellement en avant du rachis lombal [36,41]. La pesanteur aura 
donc tendance à exercer une traction constante sur le thorax et à fléchir le rachis 
lombal. Pour maintenir une posture verticale, un niveau d’activité constant des 
rotateurs sagittaux postérieurs du rachis lombal sera nécessaire pour s’opposer à la 
tendance à la flexion. Inversement, la ligne de gravité passant derrière le rachis lombal 
tend à le tirer en extension, et l’activité des muscles spinaux n’est pas nécessaire. Au 
contraire, l’activité musculaire abdominale est renforcée pour prévenir l’extension du 
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rachis sous l’effet de la gravité [36,41]. 

Les mouvements qui déplacent latéralement le centre de gravité du tronc auront 
tendance à créer une latéroflexion. Pour éviter une latéroflexion non voulue, les 
fléchisseurs latéraux controlatéraux se contracteront. Cela se produit lorsque des 
charges sont portées dans une main [25,39]. Le port de charges équilibrées dans les 
deux mains ne déplace pas la ligne de gravité et l’activité musculaire postérieure sur 
l’un ou l’autre côté du corps n’est pas beaucoup augmentée [25,39]. 

En position assise, l’activité des muscles spinaux est identique à la position debout 
[34,35,45,46]. En revanche, l’activité musculaire des muscles lombaux postérieurs est 
absente en position assise avec support et les coudes posés sur les genoux [25,32], et 
elle est grandement diminuée lorsque les bras reposent sur une table [34,35,45]. En 
position assise inclinée vers l’arrière, le dossier soutient le poids du thorax et diminue 
le besoin de renfort musculaire. Par conséquent, l’augmentation de l’inclinaison du 
dossier d’une chaise diminue l’activité des muscles lombaux postérieurs 
[34,35,45,47,48]. 

Mouvements Actifs Principaux 

La flexion et l’extension du rachis à partir d’une position fléchie sont les mouvements 
durant lesquels les muscles spinaux ont le rôle le plus important. L’activité des 
muscles spinaux augmente lorsque le rachis s’incline en 
avant [19,25,26,28-30,32,33,43,49-52] ; cette augmentation est proportionnelle à 
l’angle de flexion et à la grandeur de la charge portée [29,31,53,54]. Le mouvement de 
flexion est généré par la pesanteur, mais l’amplitude et la vitesse à laquelle il se 
déroule sont contrôlées par la contraction excentrique des muscles spinaux. Le 
mouvement du thorax sur le rachis lombal est contrôlé par les longues fibres 
thoraciques du longissimus et de l’iliocostal. Les longs tendons d’insertion permettent 
à ces muscles d’agir autour de la convexité de la cyphose dorsale grandissante et 
d’ancrer le thorax à l’ilium et au sacrum. Dans la région lombale, le multifidus et les 
faisceaux lombaux du longissimus et de l’iliocostal agissent pour contrôler la rotation 
sagittale antérieure des vertèbres lombales. Au même moment, les faisceaux lombaux 
du longissimus et de l’iliocostal agissent aussi pour contrôler la translation antérieure 
associée des vertèbres lombales. 

L’activité des muscles spinaux cesse à partir d’un certain stade de flexion, et le 
rachis est renforcé par le verrouillage des articulations zygapophysaires et la tension 
dans ses ligaments postérieurs (voir chapitre 7). Ce phénomène porte le nom de 
« point critique » [26,43,44,55]. Cependant, le point critique ne se produit pas chez 
tous les individus ou dans tous les muscles [19,25,32,42]. Lorsqu’il se produit, le 
rachis a atteint 90 % de sa flexion maximale, même si, à ce stade, la flexion de la 
hanche n’est qu’à 60 % complète [44,55]. En portant des charges en flexion, le point 
critique se produira plus tard dans l’amplitude de la flexion vertébrale [44,55]. 

La base physiologique du point critique est encore obscure. Elle peut être due à une 
inhibition réflexe initiée par les propriocepteurs des articulations lombales et des 
ligaments, ou à l’étirement musculaire et à la longueur des récepteurs [55]. Quel que 
soit le mécanisme, l’importance du point critique réside dans la transition du rachis en 
charge des muscles vers le système ligamentaire. 

L’extension du tronc à partir de la position fléchie est caractérisée par un haut 
niveau d’activité des muscles spinaux [19,25,26,43,52]. Dans la région thoracique, 
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l’iliocostal et le longissimus agissent autour de la cyphose thoracique. Ils relèvent le 
thorax en le faisant pivoter vers l’arrière. Les vertèbres lombales sont pivotées vers 
l’arrière principalement par le multifidus lombal, qui entraîne la bascule progressive 
vers le haut de leurs surfaces supérieures pour soutenir l’élévation du thorax. 

CHARGES COMPRESSIVES DES MUSCLES 
POSTURAUX 

Les muscles spinaux exercent en se contractant une compression longitudinale sur le 
rachis lombal à cause de l’orientation de leur force vers le bas, et cette compression 
augmente la pression sur les disques intervertébraux. Tous les mouvements impliquant 
les muscles spinaux sont donc associés à une augmentation de la pression nucléaire. 
La pression nucléaire correspond au degré d’activité myoélectrique des muscles 
spinaux, comme mesurée dans le disque intervertébral L3-L4 [29,31,48,56,57]. La 
pression discale s’accroît lorsque l’activité musculaire augmente. 

Les pressions discales et l’activité myoélectrique des muscles spinaux ont beaucoup 
été utilisées pour quantifier les contraintes appliquées sur le rachis lombal dans 
différentes positions et activités [34,46-48,58-63]. La flexion en position debout crée 
la plus grande augmentation de pression discale. Le soulèvement d’une charge dans 
cette position augmente la pression discale encore davantage. La pression est 
considérablement augmentée si la charge est soulevée avec le rachis lombal en flexion 
et en rotation. Au cours de ces différents mouvements, l’activité musculaire 
postérieure augmente proportionnellement à la pression discale. 

Une des découvertes fondamentales des études discométriques et 
électromyographiques combinées sur le rachis lombal lors du port de charge se 
rapporte aux contraintes relatives appliquées sur le rachis lombal selon les différentes 
stratégies de soulèvement. En se fondant sur les changements de pression discale et 
d’activité des muscles spinaux, il a en effet été démontré qu’il n’existe pas de 
différence entre le soulèvement en position « voûtée » et le soulèvement avec « les 
jambes », c’est-à-dire entre le soulèvement d’une charge avec le dos courbé et le 
soulèvement avec le dos droit [29,47,48,64]. Le facteur critique est la distance entre la 
charge et le corps. Plus la charge est éloignée du thorax, plus les contraintes sur le 
rachis lombal sont importantes et plus la pression discale et l’activité des muscles 
spinaux sont grandes [64]. Un soulèvement avec les jambes en gardant le dos droit 
comparé au maintien de la lordose suppose une diminution d’environ 5 % d’activité 
électromyographique dans les muscles spinaux au début, mais peu de différence par la 
suite [65]. 

Force Des Muscles Spinaux 

La force des muscles spinaux a été déterminée lors d’expériences sur des volontaires 
normaux [66]. Il existe deux mesures de la force disponible : la force de contraction 
maximale absolue en position debout et le moment généré par le rachis lombal. La 
force maximale absolue de l’ensemble des muscles spinaux est d’environ 4000 N. En 
agissant sur le petit bras de levier apporté par les processus épineux et les pédicules 
des vertèbres lombales, cette force se transforme en un moment d’extension de 
200 Nm. Ces chiffres sont applicables chez les hommes normaux de moins de 30 ans. 
Les femmes jeunes présentent environ 60 % de cette force, alors que les individus de 
plus de 30 ans sont environ 10 à 30 % plus faibles [66]. 
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La position debout relâchée requiert 2 à 5 % de la force isométrique maximale. La 
manutention de charges lourdes en requiert entre 75 et 100 %, et la position assise en 
requiert entre 3 et 15 % [67]. 

Les études de dissection détaillées ont permis de départager la force de contraction 
entre les composantes individuelles des muscles spinaux [68]. Les fibres thoraciques 
de l’iliocostal et du longissimus représentent environ 50 % de la totalité des moments 
d’extension. La moitié du moment d’extension du rachis lombal est donc exercée par 
l’intermédiaire de l’aponévrose des érecteurs spinaux. L’autre moitié est exercée par 
l’intermédiaire des muscles agissant directement sur les vertèbres lombales. Le 
multifidus apporte la moitié de ces 50 %, et les faisceaux lombaux du longissimus et 
de l’iliocostal apportent le reste. La charge compressive exercée par les muscles 
lombaux postérieurs diffère à chaque segment à cause des différentes longueurs et 
insertions des multiples muscles. Sur L5-S1, les fibres thoraciques de l’iliocostal 
exercent cependant environ 42 % de la charge de compression totale. La contribution 
des fibres lombales de ce muscle est de 36 %, et pour le multifidus de 22 % [68], Au 
niveau des lombales hautes, une plus grande partie de la charge compressive totale est 
exercée par les fibres thoraciques des érecteurs spinaux lombaux. 

En ce qui concerne les forces de cisaillement, les divers muscles lombaux 
postérieurs exercent des forces en position debout dont l’intensité et les directions 
diffèrent selon le niveau [68]. Cela se produit à cause de l’orientation différente des 
faisceaux précis des divers muscles et à cause de l’orientation différente de vertèbres 
précises à l’intérieur de la lordose lombale. En conséquence, le multifidus exerce 
principalement des forces de cisaillement antérieures sur les lombales hautes, mais 
aucune force de cisaillement antérieure ou postérieure sur les niveaux 
inférieurs. Les fibres lombales des érecteurs spinaux exercent des forces de 
cisaillement postérieures sur les vertèbres sur lesquelles elles s’insèrent, mais des 
forces de cisaillement antérieures sur les vertèbres au-dessous de celles-ci. Les fibres 
thoraciques des spinaux lombaux exercent des forces de cisaillement postérieures sur 
les segments lombaux supérieurs, mais des forces de cisaillement antérieures sur L4 et 
L5 [68]. L’effet final est que les muscles spinaux exercent des forces de cisaillement 
postérieures sur le rachis en position verticale. Paradoxalement, ils exercent une force 
nette de cisaillement antérieur sur L5. 

Curieusement, la flexion du rachis lombal n’affaiblit pas la force des muscles 
spinaux [69]. La diminution des bras de levier de quelques faisceaux par la flexion et 
l’augmentation d’autres n’entraîne aucun changement significatif dans la capacité 
totale de générer des moments. Tous les faisceaux sont toutefois étirés, mais bien que 
leur force maximale soit réduite lors de la contraction active, la tension passive des 
muscles augmente, n’entraînant pas de réduction de la tension totale. La somme des 
moments d’extension des muscles spinaux et la charge compressive qu’ils exercent 
varient donc peu par rapport à la position debout. Cependant, les forces de cisaillement 
varient sensiblement. Les forces de cisaillement postérieures sur les segments lombaux 
supérieurs sont diminuées en flexion, mais la force de cisaillement sur L5 s’inverse en 
passant d’une force de cisaillement antérieure en position debout à une force de 
cisaillement postérieure en flexion complète [69]. 

En ce qui concerne la rotation axiale, bien que les muscles spinaux aient des bras de 
levier adéquats, ils sont affaiblis par leur orientation longitudinale [70]. Seuls leurs 
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vecteurs horizontaux peuvent exercer une rotation axiale, mais ce sont de très petites 
composantes de la force de ces muscles. En conclusion, la somme globale des couples 
maximaux exercés par l’ensemble des muscles spinaux est presque insignifiante, et 
celle exercée par chacun des muscles est négligeable [70]. Les muscles spinaux ne 
permettent donc pas de stabiliser le rachis lombal en rotation axiale. Pour ce faire, le 
rachis lombal est dépendant des muscles abdominaux [70]. 

Histochimie 

En tant que muscles posturaux, les fibres à contraction lente prédominent dans les 
muscles spinaux. En outre, la densité des fibres à contraction lente et à contraction 
rapide diffère d’un muscle à l’autre. 

Les fibres à contraction lente constituent environ 70 % des fibres du longissimus 
[67]. Elles constituent environ 55 % de l’iliocostal et du multifidus. Inversement, les 
fibres à contraction rapide de type A constituent 20 % des fibres du multifidus, de 
l’iliocostal et du longissimus, et les fibres à contraction rapide de type B constituent 
25 % des fibres du multifidus et de l’iliocostal, mais seulement 11 % du longissimus 
[67]. 

Les caractéristiques histochimiques semblent correspondre à la résistance à la 
fatigue et à l’endurance des muscles spinaux qui sont plus importants que la plupart 
des muscles de l’espèce humaine [67], Cependant, les individus présentent une grande 
variabilité de résistance à la fatigue [67]. L’endurance peut être directement fonction 
de la densité des fibres à contraction lente dans les muscles spinaux. Le manque de 
résistance à la fatigue est un facteur de risque de lombalgie et l’entraînement pourrait 
changer les caractéristiques histochimiques d’un individu pour lui permettre de 
surmonter ce risque. Ces possibilités restent cependant à explorer. 

Quelques praticiens pensent que la faiblesse ou la fatigabilité musculaire est à 
l’origine de lombalgies chez certains, si ce n’est la plupart des patients. Les données 
sur les types de fibres musculaires leur paraissent séduisantes, car elles sembleraient 
correspondre au fait que la fatigabilité et la faiblesse des muscles lombaux chez des 
patients soient associées à des transformations en fibre de type IL Ce concept a 
cependant été rejeté. 

Une étude a montré qu’il n’existe aucune relation entre la douleur et la fatigue ou le 
type de fibre [71]. Les patients lombalgiques peuvent présenter une force inférieure à 
des individus aymptomatiques qui n’est pas due à des différences histochimiques de 
leurs muscles. 

Soulèvement D’une Charge 

En termes biomécaniques, l’action de soulever crée un problème d’équilibre des 
moments. Lorsqu’un individu se penche en avant pour soulever une charge, la flexion 
se produit par l’intermédiaire des articulations coxofémorales et du rachis lombal. En 
effet, la plus grande partie du mouvement en avant que l’on constate lors de la flexion 
du tronc est produite par les articulations coxofémorales [55]. Les forces de flexion 
sont générées par la pesanteur agissant sur la masse de l’objet à soulever et sur la 
masse du tronc au-dessus du niveau de l’articulation de la hanche et du rachis lombal 
(figure 9.15). Ces forces exercent des moments de flexion à la fois sur les 
coxofémorales et sur le rachis lombal. Dans chaque cas, le moment sera la résultante 
de la force et de sa distance perpendiculaire à partir de l’articulation en question. Le 
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total des moments de flexion agissant sur chaque articulation sera la somme des 
moments exercés par la masse à soulever et la masse du tronc. Pour le soulèvement 
d’une charge, les moments de flexion doivent être surmontés par un moment agissant 
dans la direction opposée. Celle-ci pourrait être exercée par les forces longitudinales 
agissant vers le bas, en arrière des hanches et du rachis, ou par les forces agissant vers 
le haut, en avant des articulations, tirant le tronc vers le haut. 



figure 9.15 Moments de flexion exercés sur le tronc en flexion. Les forces 
générées par le poids du tronc et la charge à soulever agissent verticalement 
en avant du rachis lombal et des hanches. Les moments qu’ils exercent sur 
chaque articulation sont proportionnels à la distance entre la ligne d’action 
de chaque force et l’articulation en question. La masse du tronc (mj exerce 
une force (WJ qui crée une distance mesurable en avant du rachis lombal 
(dj et de la hanche (d 3 ). La masse à soulever (m 2 ) exerce une force (W 2 ) qui 
crée une distance mesurable à partir du rachis lombaire (d 2 ) et de la hanche 
(d 4 ). Les moments correspondants agissant sur le rachis lombaire seront W, 
d 4 et W x d 3 ; ceux de l’articulation de la hanche seront W 2 d 2 et W 2 d 4 . 

Les extenseurs de la hanche ont sans aucun doute la capacité à générer d’importants 
moments et à surmonter les moments de flexion exercés sur les hanches, même par les 
charges les plus lourdes pouvant être soulevées [72,73]. Cependant, les extenseurs des 
hanches sont seulement capables de faire pivoter le bassin en arrière des fémurs. Ils 
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n’agissent pas sur le rachis lombal. Indépendamment des hanches, le rachis lombal 
reste donc sujet à un moment de flexion qui doit être dépassé d’une autre manière. 
Sans un mécanisme adéquat, il resterait fléchi lors de l’extension des hanches. En 
effet, étant donné que le pelvis pivote vers l’arrière, la flexion du rachis lombal serait 
accentuée, car sa base serait tirée vers l’arrière avec le pelvis, alors que son sommet 
resterait fixe sous la charge du moment de flexion. Un mécanisme est nécessaire pour 
permettre au rachis lombal de résister à cette déformation ou pour l’entraîner en 
extension de concert avec les hanches. 

Malgré nombre d’analyses et de débats, la nature exacte de ce mécanisme n’est pas 
élucidée. Les muscles spinaux, la pression intra-abdominale, le fascia thoracolombal et 
le système ligamentaire postérieur sont présumés avoir un rôle d’une manière ou d’une 
autre. 

Les moments de flexion générés lors de soulèvements de charges légères sont 
relativement faibles. Dans le cas d’un homme de 70 kg soulevant une masse de 10 kg 
en position complètement voûtée, la partie supérieure du tronc pèse environ 40 kg et 
entre en jeu à environ 30 cm devant le rachis lombal, alors que les bras maintenant la 
masse à soulever se trouvent à environ 45 cm devant le rachis lombal. Les moments de 
flexion respectifs sont par conséquent : 40 x 9,8 x 0,30 = 117,6 Nm et 
10 x 9,8 x 0,45 = 44,1 Nm, soit un total de 161,7 Nm. Cette charge se trouve bien en 
deçà des capacités des muscles spinaux (200 Nm, voir plus haut). Par conséquent, 
lorsque les hanches sont en extension, les muscles lombaux postérieurs sont capables 
de mieux résister à la flexion du rachis lombal, et pourraient même le mettre 
activement en extension pour lever ainsi la charge. 

Une augmentation de plus de 30 kg de la charge à soulever augmente le moment de 
flexion de 132,2 Nm qui dépassent la capacité des muscles spinaux lorsqu’ils sont 
ajoutés au moment de flexion du tronc. Pour rester en deçà de la capacité des muscles 
spinaux, de telles charges doivent être portées plus près du rachis lombal, c’est-à-dire 
avec un bras de levier beaucoup plus court. Même dans ce cas, la diminution du bras 
de levier d’à peu près 15 cm limite la charge à porter à environ 90 kg. Les muscles 
spinaux ne sont tout simplement pas assez puissants pour lever des charges plus 
importantes. Cette prise de conscience a été à l’origine de concepts de plusieurs 
mécanismes additionnels servant à assister les muscles spinaux pour surmonter les 
moments de flexion importants. 

En 1957, Bartelink [74] a émis l’hypothèse que la pression intra-abdominale pouvait 
aider le rachis lombal à résister à la flexion en agissant sur le diaphragme par le soi- 
disant mécanisme du ballon intra-abdominal. Bartelink était lui-même circonspect et 
prudent en soulevant cette hypothèse, mais ce concept s’est rapidement popularisé, en 
particulier parmi les kinésithérapeutes. Même s’il ne fut jamais confirmé, le concept 
semblait être considéré comme un fait établi. Il reçut rapidement l’appui des milieux 
orthopédiques [28]. Le phénomène de pression abdominale fut adopté par les 
ergonomistes et par d’autres pour l’évaluation de la contrainte rachidienne et pour les 
normes de sécurité du soulèvement d’une charge [75-82]. Dans des études plus 
récentes, la pression intra-abdominale a été contrôlée lors de divers mouvements 
rachidiens et lors de soulèvements de charges [29,64,83]. 

Des réserves sur la validité du mécanisme du ballon abdominal ont surgi de 
plusieurs milieux. Des études sur les soulèvements de charges ont révélé que, 
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contrairement à l’activité myoélectrique, la pression intra-abdominale ne correspond 
pas précisément à l’importance de la charge soulevée ou à la contrainte appliquée sur 
le rachis telle qu’elle est mesurée par la pression intradiscale [56,57,84]. En effet, 
l’augmentation intentionnelle de la pression intra-abdominale par la manœuvre de 
Valsai va ne diminue pas la charge sur le rachis lombal, mais en réalité l’augmente 
[85]. Les études cliniques ont montré que, malgré le fait que les muscles abdominaux 
sont plus faibles que la normale chez les patients lombalgiques, la pression 
abdominale n’est pas différente [86]. De plus, le renforcement des muscles 
abdominaux chez les personnes normales [87] et chez les patients lombalgiques [88] 
n’a pas d’influence sur la pression intra-abdominale lors du soulèvement. 

La critique la plus cinglante du ballon intra-abdominal provient des bio-ingénieurs 
et de quelques autres qui affirment que : (1) pour générer des moments significatifs 
d’antiflexion, la pression requise excéderait la tension circulaire maximale des 
muscles abdominaux [89-91] ; (2) cette pression serait tellement importante qu’elle 
occlurait l’aorte abdominale (réserve que Bartelink avait lui-même émise [74-89]) ; 
(3) les muscles abdominaux qui reposent en avant du rachis lombal et relient le thorax 
au pelvis devraient générer à chaque contraction une pression ainsi qu’un moment de 
flexion qui annuleraient tout le bénéfice de l’antiflexion de la pression intra- 
abdominale [72,73,91,92]. 

Ces réserves ont inspiré une alternative à l’explication sur le rôle des muscles 
abdominaux lors du soulèvement d’une charge. Larfan, Gracovetsky et al. 
[23,72,91,93] ont remarqué un entrecroisement des fibres de la couche postérieure du 
fascia thoracolombal et ont émis l’hypothèse qu’une tension latérale appliquée à ce 
fascia aurait pour résultat l’application d’un moment d’extension sur les processus 
épineux lombaux. Une telle tension pourrait être exercée par les muscles abdominaux 
provenant du fascia thoracolombal, et la trigonométrie des fibres du fascia 
thoracolombal est telle qu’elle pourrait convertir la tension latérale en un moment 
d’extension significatif - un soi-disant « gain » du fascia thoracolombal [91]. Le rôle 
des muscles abdominaux lors du soulèvement d’une charge serait donc de consolider, 
voire de relever le rachis lombal en tirant sur le fascia thoracolombal. Toute 
augmentation de la pression intra-abdominale serait ainsi simplement fortuite, en étant 
la conséquence de la contraction des muscles abdominaux agissant sur le fascia 
thoracolombal. 

Les études anatomiques ultérieures ont révélé les divers désavantages de ce modèle 
[21]. Premièrement, la couche postérieure du fascia thoracolombal n’est bien 
développée que dans la région lombale inférieure ; néanmoins, l’orientation de ses 
fibres est adéquate pour que la tension latérale exercée sur le fascia produise des 
moments d’extension, au moins sur les processus épineux de L2 à L5 (figure 9.16). 
Cependant, la dissection révèle que, parmi les muscles abdominaux, l’oblique interne 
ne présente que quelques fibres s’attachant irrégulièrement sur le fascia thoracolombal. 
Le muscle transverse de l’abdomen est le seul muscle qui s’attache de façon constante 
sur le fascia thoracolombal, mais seules ses fibres les plus intermédiaires le sont 
réellement. La taille de ces fibres est telle que la force qu’elles exercent est très faible, 
même en contraction maximale. Les calculs ont révélé que le moment d’extension 
qu’elles pourraient exercer sur le rachis lombal s’élève à moins de 6 Nm [94]. La 
contribution que les muscles abdominaux pourraient donc apporter aux moments 
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d’antiflexion est insignifiante. 11 s’agit d’une conclusion qui a été confirmée 
ultérieurement par des études de modélisation indépendantes [83]. 



figure 9.16 Mécanisme du fascia thoracolombal. La tension latérale de la 
couche postérieure du fascia thoracolombal à partir des points du raphé 
latéral (RL) est transmise vers le haut par l’intermédiaire de la lame 
profonde de la couche postérieure et vers le bas par l’intermédiaire de la 
couche superficielle. À cause de l’obliquité de ces lignes de tension, un petit 
vecteur orienté vers le bas est généré sur l’attache médiane de la lame 
profonde, et un petit vecteur orienté vers le haut est généré sur l’attache 
médiane de la lame superficielle. Ces vecteurs mutuellement opposés 
tendent à rapprocher ou à opposer les processus épineux de L2-L4 et L3- 
L5. La tension latérale sur les fascias peut être exercée par le muscle 
transverse de l’abdomen (TA) et, dans une moindre mesure, par les quelques 
fibres du muscle oblique interne de l’abdomen lorsqu’elles s’insèrent sur le 
raphé latéral. 

Farfan et Gracovetsky [23,72,91] élaborèrent un modèle de soulèvement de charges 
totalement différent. Remarquant la faiblesse des muscles spinaux, ces auteurs 
suggérèrent que l’extension du rachis lombal n’était pas nécessaire pour soulever des 
charges lourdes ou possédant de longs bras de levier. Ils proposèrent de laisser le 
rachis lombal en flexion complète pour engager, autrement dit pour étirer au 
maximum, ce qu’ils nommaient le « système ligamentaire postérieur », à savoir les 
capsules et les articulations zygapophysaires, les ligaments surépineux et interépineux, 
et la couche postérieure du fascia thoracolombal, cette dernière agissant passivement 
pour transmettre la tension entre les processus épineux lombaux et l’ilium. 

Dans de telles conditions, l’énergie active pour le soulèvement d’une charge serait 
apportée par les puissants muscles extenseurs des hanches qui pivotent le bassin vers 
l’arrière. Dans le même temps, la charge externe agissant sur la partie supérieure du 
tronc maintiendrait le rachis lombal fléchi. La tension se développerait dans le système 
ligamentaire postérieur qui joint le thorax au pelvis. Lors de la rotation postérieure du 
bassin, le rachis lombal serait passivement soulevé par l’engagement du système 
ligamentaire postérieur, bien que restant dans une position de flexion complète. En 
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effet, la rotation sagittale postérieure du bassin serait d’abord communiquée à la 
vertèbre L5 par l’intermédiaire des ligaments postérieurs, puis à L4 et ainsi de suite, 
du rachis lombal au thorax. Le seul impératif serait d’avoir un système ligamentaire 
suffisamment solide pour supporter la tension passive générée d’un côté par le bassin, 
et de l’autre par le poids du tronc et par la charge externe. Le rachis lombal serait ainsi 
soulevé comme un long levier rigide, pivotant sur le bassin et soulevant la charge 
externe. 

La contraction des muscles spinaux ne serait pas requise si les ligaments pouvaient 
supporter la charge. En effet, la contraction musculaire serait clairement indésirable, 
car toute extension active du rachis lombal désengagerait les ligaments postérieurs et 
empêcherait la transmission de la tension. Les muscles spinaux pourraient n’être 
recrutés que lorsque le relèvement du tronc est suffisant pour raccourcir le bras de 
levier de la charge externe, réduisant ainsi son moment de flexion dans les limites de 
la capacité des muscles spinaux. 

L’intérêt de ce modèle était de surmonter le problème de la relative faiblesse des 
muscles spinaux en les dispensant d’intervenir ; ce qui est cohérent avec le silence 
myoélectrique des muscles spinaux en flexion complète du tronc et avec le 
recrutement de l’activité musculaire à partir de son redressement et de la réduction du 
bras de levier en flexion. Le soutien en faveur de ce modèle est aussi venu des études 
chirurgicales qui rapportèrent que si les ligaments médians et le fascia thoracolombal 
étaient soigneusement reconstruits après une laminectomie multi-étagée, la 
récupération postopératoire et la rééducation étaient améliorées [95]. 

Toutefois, bien que ce modèle soit séduisant qualitativement, le mécanisme du 
système ligamentaire postérieur n’a pas été validé scientifiquement. Le modèle 
requiert des ligaments suffisamment solides pour supporter les charges appliquées. Les 
données sur la résistance des ligaments postérieurs sont à cet égard insuffisantes et 
sporadiques, mais des données suffisantes sont disponibles pour permettre une 
première évaluation de la faisabilité du modèle ligamentaire postérieur. 

La résistance des ligaments rachidiens varie considérablement, mais les valeurs 
moyennes peuvent être calculées. Le tableau 9.1 résume quelques-unes des données 
disponibles. Il est évident que les « ligaments » postérieurs les plus solides du rachis 
lombal sont les capsules des articulations zygapophysaires et le fascia thoracolombal 
formant le « ligament surépineux » médian. Toutefois, lorsque les bras de levier 
relativement courts sur lesquels ces ligaments agissent sont examinés, il apparaît que 
le moment maximal qu’ils peuvent supporter est relativement faible. Même la somme 
totale de tous leurs moments est considérablement moindre que celle requise pour le 
soulèvement de charges lourdes. Elle est environ quatre fois moins importante que la 
résistance maximale des muscles spinaux. Il est évidemment possible que les données 
rapportées ne soient pas représentatives des vraies valeurs moyennes de résistance de 
ces ligaments, mais il semble peu probable que les écrits cités aient sous-estimé la 
résistance de ces ligaments d’un facteur 4 ou plus. Dans ces conditions, il semble 
évident que le système ligamentaire postérieur seul n’est pas suffisamment solide pour 
jouer un rôle suffisant dans le soulèvement de charges lourdes. Le système 
ligamentaire postérieur n’est pas suffisamment solide pour remplacer les muscles 
spinaux comme mécanisme de restriction de la flexion du rachis lombal lors du 
soulèvement d’une charge. D’autres mécanismes doivent entrer enjeu. 
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Tableau 9.1 


Force du système ligamentaire postérieur 


Ligament 

Référence 

Force de rupture 

Bras de levier (m) 

Moment maximal 



moyenne(N) 


(Nm) 

Longitudinal 

postérieur 

96 

90 

0,02 

1,8 

Jaune 

96 

244 

0,03 

7,3 

Capsule de 

96 

680 

0,04 

27,2 

l'articulation 

zygapophysaire 

97 

672 



Interépineux 

96 

107 

0,05 

5,4 

Fascia 

thoracolombaire 

96 

500 

0,06 

30,0 

Total 




71,7 


^a force de rupture moyenne a été calculée en utilisant des données brutes apportées 
par les références citées. Les bras de levier sont des estimations fondées sur l’examen 
d’une vertèbre type en mesurant la distance perpendiculaire entre la localisation des 
axes de rotation du rachis lombal et les sites d’attache des différents ligaments. 

Un de ces mécanismes est l’amplification hydraulique [93]. Gracovetsky et al. 
[93] ont été les premiers à proposer que le fascia thoracolombal entourant les muscles 
spinaux à la manière d’un rétinaculum pouvait servir à soutenir ces muscles et à 
augmenter leur force. La base mécanique de cet effet est compliquée et le concept est 
resté inexploré jusqu’à récemment. Une démonstration mathématique publiée a 
suggéré qu’en enveloppant les muscles spinaux, le fascia thoracolombal augmente leur 
résistance d’environ 30 % [98]. Il s’agit d’une augmentation sensible et d’un 
mécanisme séduisant pour augmenter la capacité d’antiflexion des muscles spinaux. 
La validité de la preuve est toutefois encore contestée en raison du fait que les 
principes utilisés applicables au comportement des solides ne le sont peut-être pas aux 
muscles. Le concept du mécanisme de l’amplification hydraulique reste à explorer. 

Un modèle très différent a été proposé pour expliquer la mécanique du rachis 
lombal lors du soulèvement d’une charge. Celui-ci est fondé sur la théorie de la voûte. 
Elle prétend que le comportement, la stabilité et la résistance du rachis lombal lors du 
soulèvement d’une charge peuvent s’expliquer si l’on considère le rachis lombal 
comme une voûte renforcée par la pression intra-abdominale [99,100], Ce concept 
curieux n’a cependant pas obtenu la moindre reconnaissance et a d’ailleurs été 
contesté par certains milieux [101]. 

Pour résumer, le mécanisme exact du soulèvement de charges lourdes reste encore 
inexpliqué malgré de nombreux travaux ces dernières années. Les muscles spinaux 
sont trop faibles face aux importants moments de flexion pour mettre le rachis lombal 
en extension. Le ballon intra-abdominal, le mécanisme abdominal et le fascia 
thoracolombal ont été réfutés, et le système ligamentaire postérieur apparaît trop faible 
pour remplacer les muscles spinaux. Les modèles d’ingénierie sur l’effet 
d’amplification hydraulique et sur le modèle de la voûte sont encore sujets à 
controverse. 

Il reste à expliquer comment est apportée la force manquante permettant de 
supporter des charges lourdes et pourquoi la pression intra-abdominale est si 
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constamment générée lors de soulèvements de charges, s’il ne s’agit ni de renforcer le 
fascia thoracolombal, ni de créer un ballon intra-abdominal. Ces questions ne peuvent 
pour le moment être traitées qu’en tant qu’hypothèses, mais certains concepts 
semblent dignes d’intérêt. 

En ce qui concerne la pression intra-abdominale, le concept du rôle des abdominaux 
dans le contrôle de la rotation axiale du tronc a été négligé dans les études sur le 
soulèvement des charges. Les chercheurs se sont concentrés sur les mouvements dans 
le plan sagittal lors du soulèvement et ont ignoré le fait que le tronc est susceptible de 
pivoter axialement lorsqu’il se penche en avant pour s’approcher de l’objet à soulever. 
La charge externe entraînera une torsion du tronc vers la gauche ou vers la droite à 
moins d’être parfaitement équilibrée et de reposer précisément dans le plan médian. 
Pour garder la charge dans le plan médian et sagittal, la personne qui soulève la charge 
doit donc contrôler tout effet de torsion. Les muscles abdominaux obliques sont les 
principaux rotateurs du tronc et seraient responsables de ce renfort. En ce contractant 
pour contrôler la rotation axiale, les muscles abdominaux augmenteraient 
secondairement la pression intra-abdominale. Cette augmentation de pression est par 
conséquent un épiphénomène et ne refléterait pas l’importance des charges externes, 
mais sa tendance à pivoter le tronc fléchi. 

En ce qui concerne les charges dans le plan sagittal, la force passive des muscles 
spinaux a été négligée dans les débats sur le soulèvement de charges. D’après le 
comportement des fibres musculaires isolées, on sait que lorsqu’un muscle s’allonge, 
sa force de contraction maximale diminue, mais sa tension élastique passive augmente 
à tel point que la totalité de la tension passive et active générée sur un muscle allongé 
est au moins égale à la capacité de contraction maximale du muscle dans sa longueur 
de repos. Par conséquent, les muscles spinaux sont encore capables de contribuer à 
une tension passive égale à leur force de contraction maximale bien qu’électriquement 
silencieux en flexion complète. Cela permettrait aux muscles silencieux de renforcer le 
système ligamentaire postérieur engagé. La capacité totale d’antiflexion du rachis 
lombal s’élève à environ 250 Nm, avec les muscles spinaux apportant environ 200 Nm 
et les ligaments environ 50 Nm ou plus. Cela permettrait le soulèvement sans danger 
de quelque 30 kg avec le tronc fléchi à 90°. Des charges plus importantes pourraient 
être supportées en raccourcissant proportionnellement le bras de levier. Le mécanisme 
du soulèvement pourrait donc bien être celui proposé par Gracovetsky [22,72,93], 
excepté que la tension passive des muscles spinaux constitue la composante majeure 
du « système ligamentaire postérieur ». 
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CHAPITRE 10 


Nerfs du rachis tombai 


PLAN DU CHAPITRE 

Nerfs spinaux tombaux 
Racines nerveuses tombales 

Rapports des racines nerveuses 
Anomalies des racines nerveuses 

Rameaux dorsaux 

Histologie 

Variations 

Rameaux ventraux 
Dermatomes 
Nerfs sympathiques 
Nerfs sinuvertébraux 
Innervation des disques intervertébraux 
Histologie 
Origines 

Innervation interne 

Résumé 

Le rachis lombal est connecté à différents nerfs dont les nerfs spinaux sont les 
principaux. Ceux-ci reposent dans le foramen intervertébral et sont connectés à la 
moelle spinale par l’intermédiaire des racines des nerfs spinaux qui occupent le canal 
vertébral. En périphérie, c’est-à-dire à l’extérieur de la colonne vertébrale, les nerfs 
spinaux se divisent en une branche ventrale et en un rameau dorsal. Les troncs 
sympathiques lombaux courent le long des faces antérolatérales de la colonne 
vertébrale et communiquent avec les rameaux ventraux des nerfs spinaux lombaux. 

NERFS SPINAUX LOMBAUX 

Les nerfs spinaux lombaux reposent dans les foramens intervertébraux et sont 
numérotés selon les vertèbres au-dessous desquelles ils reposent. Par conséquent, le 
nerf spinal L1 est situé sous la vertèbre L1 dans le foramen intervertébral de L1-L2 ; 
le nerf spinal de L2 est situé sous la vertèbre L2 et ainsi de suite. Au centre, chaque 
nerf spinal est relié à la moelle spinale par l’intermédiaire d’une racine ventrale et 
d’une racine dorsale. En périphérie, chaque nerf spinal se divise en un plus grand 
rameau ventral et un plus petit rameau dorsal. Les racines nerveuses spinales 
rejoignent le nerf spinal dans le foramen intervertébral ; les rameaux ventraux et 
dorsaux sont formés juste à l’extérieur du foramen. Par conséquent, les nerfs spinaux 
sont assez courts. Chacun d’entre eux ne dépasse pas la largeur du foramen 
intervertébral dans lequel il repose (figure 10.1). 
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figure 10.1 Aperçu d’un nerf spinal lombal, de ses racines et de ses 
enveloppes méningées. Les racines nerveuses sont enveloppées par la pie- 
mère et recouvertes par l’arachnoïde et la dure-mère jusqu’au nerf spinal. La 
dure-mère du sac durai se prolonge autour des racines, de même que leur 
fourreau durai qui fusionne avec l’épinèvre du nerf spinal. 

L’extrémité médiane (ou centrale) du nerf spinal peut être difficile à définir, car elle 
dépend de l’endroit exact où les racines dorsales et ventrales du nerf convergent pour 
former un tronc unique. Le nerf spinal est parfois très court (moins de 1 mm) et, dans 
ce cas, les fibres des racines sont directement distribuées aux rameaux dorsaux et 
ventraux sans vraiment former un nerf spinal. Sinon, les racines forment généralement 
un petit tronc d’une longueur de quelques millimètres à partir du point de jonction des 
racines nerveuses jusqu’au point de division des rameaux ventraux et dorsaux. 

RACINES NERVEUSES LOMBALES 

La racine dorsale de chaque nerf spinal transmet les fibres sensitives du nerf spinal à 
la moelle spinale. La racine ventrale transmet en grande partie les fibres motrices de 
la moelle spinale au nerf spinal, mais peut aussi transporter quelques fibres sensitives. 
Les racines ventrales des nerfs spinaux de L1 et L2 transportent en outre les fibres 
efférentes préganglionnaires et sympathiques. 

La moelle spinale se termine dans le canal vertébral face au disque intervertébral 
L1-L2, bien qu’elle puisse se terminer au niveau de T12-L1 ou de L2-L3 [1]. Par 
conséquent, pour atteindre la moelle spinale, les racines nerveuses des dernières 
lombales (et sacrées) doivent courir à l’intérieur du canal vertébral où elles sont en 
grande partie recouvertes par le sac durai (figure 10.2). À l’intérieur du sac durai, les 
racines nerveuses lombales courent librement, mélangées aux racines nerveuses 
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sacrées et coccygiennes pour former la queue de cheval, et chaque racine est 
recouverte par son propre fourreau de pie-mère, continue avec la pie-mère de la moelle 
spinale. Toutes les racines de la queue de cheval trempent dans le liquide cérébrospinal 
qui se propage dans l’espace sous-arachnoïdien du sac durai. 




(a) (b) 

figure 10.2 Aperçu des racines nerveuses lombales et du sac durai. A : La 
moitié postérieure du sac durai a été retirée pour mettre au jour les racines 
nerveuses lombales reposant à l’intérieur du sac durai pour former la queue 
de cheval. B : Le sac durai intact est mis au jour, reposant sur le plancher du 
canal vertébral. 


Dans la plus grande partie de leur trajet, les fibres nerveuses se trouvant à l’intérieur 
de chaque racine nerveuse sont réunies en un tronc unique, mais sont divisées à 
proximité de la moelle spinale en petits faisceaux appelés radicules qui s’insèrent 
pour finir à la moelle spinale. La taille et le nombre de radicules de chaque racine 
nerveuse sont variables, mais leur diamètre est en général de 0,5 à 1 mm, et leur 
nombre de 2 à 12 pour chaque racine [2]. Les radicules de chaque racine ventrale 
s’insèrent sur la face ventrolatérale de la moelle spinale, alors que celles des racines 
dorsales s’insèrent sur la gouttière dorsolatérale de la moelle spinale et forment une 
série d’insertions ininterrompues le long des surfaces ventrales et dorsales de celle-ci 
(figure 10.3). 
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figure 10.3 Illustration de l’extrémité inférieure de la moelle spinale, et 
structure des insertions des racines nerveuses et des branches nerveuses 
dorsales. 

La paire de racines nerveuses spinales quitte le sac durai, juste au-dessus du niveau 
de chaque foramen intervertébral. Elles pénètrent ainsi le sac durai dans une direction 
inférolatérale, en préservant un prolongement de la dure-mère et de l’arachnoïde 
appelé fourreau durai (voir figure 10.2). Ce fourreau renferme les racines nerveuses 
jusqu’au foramen intervertébral et au nerf spinal, où la dure-mère fusionne avec elle 
ou devient l’épinèvre du nerf spinal (voir figure 10.1). La pie-mère de chacune des 
racines nerveuses s’étend également jusqu’au nerf spinal, de même que le 
prolongement de l’espace sous-arachnoïdien (voir figure 10.1). Les racines nerveuses 
sont donc gainées par la pie-mère et baignent dans le liquide cérébrospinal jusqu’au 
nerf spinal. 

Directement proximale à sa jonction avec le nerf spinal, la racine dorsale s’élargit 
pour former le ganglion de la racine dorsale qui contient les corps cellulaires des 
fibres sensorielles de la racine dorsale. Le ganglion repose à l’intérieur du fourreau 
durai des racines nerveuses et occupe la partie supérieure et médiane du foramen 
intervertébral, mais peut reposer plus distalement dans le foramen si le nerf spinal est 
court. 

L’angle de sortie du sac durai de chaque paire de racines nerveuses varie de haut en 
bas. Les racines de L1 et de L2 quittent le sac durai avec un angle obtus, mais les 
fourreaux duraux des racines nerveuses inférieures forment des angles de plus en plus 
aigus par rapport aux bords latéraux du sac durai (voir figure 10.2). Les angles formés 
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par les racines de L1 et de L2 sont d’environ 80° et 70° respectivement, alors que les 
angles de L3 et L4 sont chacun d’environ 60°, et celui de la racine de L5 de 45° [3]. 

Le niveau de l’origine des fourreaux de la racine nerveuse varie aussi de haut en 
bas. Les fourreaux émergent généralement en face de la partie postérieure de leurs 
corps vertébraux respectifs. Par conséquent, le fourreau de L1 émerge derrière le corps 
de L1 ; le fourreau de L2 émerge derrière le corps de L2 et ainsi de suite. Toutefois, les 
fourreaux inférieurs successifs émergent de plus en plus haut derrière leurs corps 
vertébraux, jusqu’aux fourreaux des racines nerveuses de L5 qui émergent derrière le 
disque intervertébral L4-L5 [3]. 

Rapports Des Racines Nerveuses 

Les rapports des racines nerveuses ont une importance primordiale dans la pathologie 
compressive de la racine nerveuse, car des lésions envahissantes de tissus étroitement 
liés ou même distants des racines nerveuses peuvent les affecter. À cet égard, la 
majorité des structures en relation avec les racines nerveuses ont déjà été décrites (voir 
chapitre 5), bien que l’anatomie des vaisseaux sanguins spinaux soit décrite en détail 
au chapitre 11. 

Les méninges ont la relation la plus étroite avec les racines nerveuses. Les racines 
de la queue de cheval sont enfermées dans le sac durai et trempent dans le liquide 
cérébrospinal. Au-delà du sac durai, les paires de racines individuelles sont 
enveloppées par la pie-mère, l’arachnoïde et la dure-mère dans les fourreaux des 
racines nerveuses (figures 10.1 et 10.4). L’intérêt de ces relations vient du fait que des 
tumeurs ou des kystes de la dure-mère ou de l’arachnoïde peuvent parfois former des 
lésions envahissantes qui compriment les racines. Les artères radiculaires et les veines 
courent à l’intérieur des fourreaux des racines (voir chapitre 11). L’intérêt de ce 
rapport est décrit au chapitre 15. 



figure 10.4 Coupe transverse du canal vertébral et des foramens 
intervertébraux montrant les relations des racines nerveuses lombales. Les 
racines sont enveloppées dans leur fourreau durai qui est entouré de graisse 
épidurale dans le foramen intervertébral. Les veines radiculaires (VR) et les 
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artères radiculaires (AR) courent avec les racines nerveuses. 

Antérieurement, les racines sont en relation avec le disque intervertébral et 
le ligament longitudinal postérieur (LLP) séparés d’eux par les nerfs 
sinuvertébraux (NSV), des éléments du plexus veineux vertébral interne 
antérieur (VA) et les branches du canal spinal antérieur (BCRA) des artères 
lombales (AL). Postérieurement, les racines sont séparées du ligament jaune 
(LJ) et des articulations zygapophysaires (AZ) par des éléments du plexus 
veineux vertébral interne (PV) et par de la graisse épidurale logée dans 
l’échancrure se trouvant entre les ligaments jaunes de chaque côté. 

Le sac durai repose globalement sur le plancher du canal vertébral (voir chapitre 5). 
Les relations antérieures du sac durai sont donc les parties postérieures des corps et 
des disques intervertébraux, le ligament longitudinal postérieur recouvrant ces 
structures (voir figure 10.4). Les artères antérieures du canal vertébral et les nerfs 
sinuvertébraux (voir plus loin) courent d’un côté à l’autre du plancher du canal 
vertébral (voir chapitre 11). Postérieurement, le sac durai est en relation avec le 
plafond du canal vertébral, des lames et des ligaments jaunes (voir chapitre 5). 

Un espace appelé espace épidural sépare le sac durai des frontières 
ostéoligamentaires du canal vertébral. Cependant, cet espace est relativement étroit car 
le sac durai est en contact très étroit avec les frontières ostéoligamentaires du canal 
vertébral. Il est presque un « espace potentiel » et le terme « région épidurale » a été 
proposé comme terme de rechange pour éviter la connotation avec un grand espace 
vide [4] (voir figure 10.4). 

L’espace épidural est rempli principalement d’une fine couche de tissu conjonctif 
aréolaire variant d’une structure diaphane à une structure pseudomembraneuse [4]. 
Quelques chercheurs considèrent que cette structure est importante et l’ont appelée 
membrane épidurale [5]. La membrane entoure le sac durai et tapisse la surface 
profonde des lames et des pédicules. Ventralement, à l’opposé des corps vertébraux, la 
membrane tapisse l’arrière du corps vertébral et passe ensuite médialement en 
profondeur du ligament longitudinal postérieur, où elle s’attache sur la surface 
antérieure de la portion profonde du ligament [5]. La membrane ne recouvre pas la 
partie arrière de l’anulus fibrosus à cause du ligament longitudinal postérieur qui se 
prolonge latéralement sur la partie postérieure du disque. La membrane fusionne donc 
avec les bords supérieurs et inférieurs de l’anulus fibrosus, mais dans un plan 
exactement antérieur à celui du ligament longitudinal postérieur. En face du foramen 
intervertébral, la membrane s’allonge latéralement pour former une enveloppe 
périneurale autour du fourreau durai des racines nerveuses et du nerf spinal [5]. 

Les plexus veineux vertébraux internes antérieurs et postérieurs courent à l’intérieur 
du tissu aréolaire de la membrane épidurale (voir chapitre 11), à l’intérieur duquel se 
trouvent des amas de graisse. La graisse épidurale n’est pas située uniformément dans 
tout l’espace épidural, mais est concentrée autour des racines nerveuses, dans les 
foramens intervertébraux et dans des amas enveloppés de tissu aréolaire. Elle est logée 
dans l’échancrure médiane à chaque niveau segmentaire, entre les ligaments jaunes 
[4]. 

Les paires individuelles de racines nerveuses entourées de leurs fourreaux duraux 
courent en direction des foramens intervertébraux, le long des canaux radiculaires. 
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Elles sont donc en relation latéralement avec le pédicule et traversent ventralement de 
haut en bas l’arrière du corps vertébral pour pénétrer dans la portion supérieure de leur 
foramen intervertébral. Elles sont recouvertes dorsalement par la lame et son ligament 
jaune qui séparent le fourreau de la racine des articulations zygapophysaires. 

À l’intérieur du canal vertébral, le sac durai et les fourreaux des racines nerveuses 
sont attachés à la colonne vertébrale par des concentrations de fascia épidural qui 
portent le nom de ligaments duraux, ou ligaments méningovertébraux, ou encore 
ligaments de Hoffmann [4,6-8]. Bien que le premier terme soit le plus usuel, le 
deuxième offre une meilleure description, car le tissu n’est pas une extension dur ale, 
mais une union entre les méninges et la colonne vertébrale. 

Les ligaments méningovertébraux ventraux passent de la surface durale ventrale au 
ligament longitudinal postérieur. Ils sont mieux mis en évidence lorsque la dure-mère 
est tirée vers l’arrière et que les ligaments sont tendus. Au repos, ils sont à peine 
discernables de la membrane épidurale. Lorsqu’ils sont tendus, ils forment un septum 
discontinu dans le plan médian et paramédian. Les ligaments individuels peuvent 
former des bandes uniques, des bandes à deux branches en forme de Y en direction du 
ligament longitudinal postérieur, ou des bandes paramédianes supérieures à plus de 
deux branches qui contournent le ligament longitudinal postérieur et s’insèrent au 
périoste des dépressions latérales [6,7]. Ces ligaments sont variablement développés 
au niveau de L1 à L4, mais bien développés sur L5 [8]. 

Les ligaments méningovertébraux partent de la surface latérale du sac durai pour 
fusionner avec le périoste des pédicules et avec la capsule de l’articulation 
zygapohysaire [6]. Postérieurement, le sac durai est attaché au plafond du canal 
vertébral par de rares et fragiles liaisons pseudoligamentaires [4] qui représentent les 
ligaments méningovertébraux dorsaux [6]. 

Les fourreaux des racines nerveuses sont attachés à la fois dans le canal vertébral et 
dans le foramen intervertébral. Sur l’extrémité proximale du fourreau de la racine, les 
ligaments méningovertébraux attachent la dure-mère au ligament longitudinal 
postérieur et au périoste du pédicule adjacent [8,9], Dans le foramen intervertébral, le 
fourreau de la racine est entouré du feuillet périneural qui relie indirectement les 
racines nerveuses et le nerf spinal aux bordures du foramen, mais surtout à la capsule 
de l’articulation zygapophysaire dorsalement [8,9]. Sur le côté externe du foramen 
intervertébral, le nerf spinal peut être associé au ligament transforaminal quand il est 
présent (voir chapitre 4). D’une manière générale, le nerf spinal est situé sous la 
plupart des types de ligaments transforaminaux mais émerge au-dessus des ligaments 
transforaminaux inférieurs [10] (voir chapitre 4). 

La taille relative du nerf spinal et des racines nerveuses à l’intérieur du foramen 
vertébral varie d’un niveau à l’autre. Elle est importante pour ce qui est du risque de 
compression du nerf spinal et de la racine nerveuse. Selon une règle approximative, la 
surface transversale du foramen intervertébral augmente de L1-L2 à L4-L5, mais le 
foramen de L5-S1 est nettement plus petit que le reste [11]. Paradoxalement, le nerf 
spinal L5 est le plus gros nerf lombal [11]. Le nerf spinal L5 occupe donc environ 25- 
30 % de la surface disponible du foramen intervertébral, alors que les autres nerfs 
lombaux en occupent entre 7 et 22 %, ce qui prédispose ainsi davantage le nerf L5 à 
une sténose foraminale. 

Anomalies Des Racines Nerveuses 
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Les anomalies les plus cliniquement significatives des racines nerveuses lombales sont 
les trajets nerveux anormaux et les anastomoses entre racines nerveuses [12-18]. La 
morphologie de ces anomalies est résumée sur la figure 10.5. 



figure 10.5 Anomalies extradurales des racines nerveuses lombales. (D’après 
Neidre et MacNab [16].) 


Les anomalies de type 1 sont des trajectoires anormales. Deux paires de racines 
nerveuses peuvent émerger d’un seul fourreau durai (type IA), ou un fourreau durai 
peut émerger de la partie basse du sac durai (type IB). Les anomalies de type 2 sont 
celles dans lesquelles le nombre de racines dans un foramen intervertébral varie. Un 
foramen peut être sans nerf (type 2A) ; dans ce cas, les foramens au-dessus ou au- 
dessous contiennent deux séries de racines, mais un foramen peut aussi contenir une 
série de racines surnuméraires (type 2B). Les anomalies de type 3 sont des 
anastomoses extradurales entre les racines sur lesquelles un faisceau de fibres 
nerveuses quitte un fourreau durai pour en rejoindre un autre adjacent. Ce type 
d’anomalie peut être surimposé à une anomalie de type 2. 

Ces anomalies en elles-mêmes ne produisent aucun symptôme. Les patients avec 
des nerfs anormaux ou unis peuvent ne développer aucun symptôme durant leur vie 
entière. Cependant, les doubles racines nerveuses occupent bien plus d’espace dans le 
canal radiculaire du foramen intervertébral qu’une racine unique. La croissance d’une 
lésion envahissante a donc plus de chance de comprimer une double racine nerveuse et 
de produire des symptômes plus tôt que si une seule racine normale était présente. Par 
conséquent, bien que les patients ayant des anomalies de racines ne soient pas plus 
susceptibles de développer des troubles du rachis lombal, la présence de lésions 
envahissantes les rend plus susceptibles de développer des symptômes. 
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L’autre intérêt clinique des anomalies de racines se rapporte à l’interprétation des 
signes cliniques. L’examen clinique peut révéler la compression d’une racine nerveuse 
particulière, mais si celle-ci a une trajectoire anormale, la lésion structurelle créant la 
compression peut ne pas être localisée à l’endroit attendu. Par exemple, les signes de 
compression d’une racine nerveuse L4 font penser le plus souvent à une compression 
dans le canal radiculaire de L4 ou dans le foramen intervertébral de L4-L5 ; mais dans 
le cas d’une compression de racine anormale de L4, la lésion pourrait être au niveau de 
L3, ou peut-être au niveau vertébral de L5, selon le type d’anomalie. Par ailleurs, dans 
le cas de racines nerveuses doubles, une seule lésion compressive peut produire des 
signes laissant penser que deux lésions compriment deux racines nerveuses 
successives. 

Les anomalies de racines nerveuses symptomatiques ne sont heureusement pas 
fréquentes et des examens aussi déroutants ne compliquent pas souvent la pratique 
clinique. La fréquence des anomalies est estimée à environ 8,5 % [19], mais 
lorsqu’elles sont symptomatiques, les principaux types sont facilement identifiés par 
myélogramme [2]. Les anomalies des racines nerveuses devraient cependant être 
présentes à l’esprit et considérées comme une éventualité chez les patients présentant 
une distribution inhabituelle ou des signes neurologiques. 

L’intérêt chirurgical des anomalies des racines nerveuses se rapporte à la mobilité 
des racines nerveuses anormales, à la prudence nécessaire lors d’opérations à 
proximité et aux types de procédures pouvant être mises en œuvre pour les 
décompresser. Ces questions sont explorées dans la littérature chirurgicale [2,16]. 

Les anastomoses intrathécales sont une autre particularité des racines nerveuses qui 
ne sont pas des anomalies mais plutôt des variations. À l’intérieur du sac durai, des 
faisceaux de fibres nerveuses peuvent passer d’une racine nerveuse à l’autre. Ces 
connexions ont une fréquence de 11 à 30 % [20]. Elles se produisent généralement 
près de la moelle spinale et leur taille peut varier de petits filaments à d’importants 
faisceaux [20]. Ces anastomoses n’ont pas d’importance pour le diagnostic clinique 
car elles se rencontrent proximalement aux régions où les racines nerveuses risquent 
d’être comprimées, mais elles ont un intérêt pour les neurochirurgiens opérant sur les 
extrémités proximales des racines nerveuses [20,21]. 

RAMEAUX DORSAUX 

Les rameaux dorsaux de L1 à L4 sont de petits nerfs qui émergent presque 
perpendiculairement des nerfs spinaux lombaux [22]. Chaque nerf mesure environ 
5 mm de longueur [23] et se dirige postérieurement en direction du bord supérieur du 
processus transverse adjacent. Le rameau dorsal de L5 diffère en étant plus long et se 
dirige vers le sommet de l’aile du sacrum [23] (figure 10.6). 
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figure 10.6 Illustration d’une vue postérieure gauche du rachis lombal 
montrant les branches des rameaux dorsaux lombaux. AZ : articulation 
zygapophysaire ; BA : branche articulaire ; BI : branche intermédiaire ; BIE 
: branche interépineuse ; BIP : branche intermédiaire du plexus ; BL : 
branche latérale ; BM : branche médiale ; PT : processus transverse ; RD : 
rameau dorsal ; RV : rameau ventral. (D’après Bogduk et al. [23].) 

En approchant les processus transverses, les rameaux dorsaux de L1-L4 se divisent 
en deux ou trois branches (figure 10.6). Une branche médiale et une branche 
latérale sont toujours présentes à chaque niveau. La troisième branche, inconstante, 
est représentée par la branche intermédiaire. Bien que cette branche soit toujours 
présente, elle émerge fréquemment de la branche latérale au lieu du rameau dorsal lui- 
même [23]. Le rameau dorsal de L5 forme uniquement une branche médiale et une 
branche équivalente aux branches intermédiaires des autres rameaux dorsaux lombaux. 

Les branches latérales des autres rameaux dorsaux lombaux sont principalement 
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distribuées sur le muscle iliocostal, mais celles se trouvant aux niveaux Ll, L2 et L3 
peuvent émerger du bord dorsolatéral de ce muscle pour devenir cutanées. Les 
branches cutanées de celles-ci percent la couche postérieure du fascia thoracolombal et 
descendent inféro-latéralement sur la crête iliaque pour innerver la peau fessière sur 
une surface s’étendant de la crête iliaque au grand trochanter [24]. En traversant la 
crête iliaque, ces nerfs courent parallèlement les uns aux autres avec ceux des couches 
inférieures reposant plus médialement. 

Des variations existent dans la régularité avec laquelle les branches des rameaux 
dorsaux de Ll, L2 et L3 deviennent cutanées [25,26]. Chez l’embryon et le fœtus, la 
branche latérale Ll devient toujours cutanée ; la L2 dans 90 % des cas ; la L3 dans 
70 % ; et la branche latérale L4 dans 40 % des cas [26]. Le même modèle émerge lors 
de dissections d’adultes, à l’exception des branches cutanées de L4 qui semblent rares 
[25], Plus fréquemment, chez environ 60 % des individus, seule la branche latérale de 
Ll devient cutanée ; Ll et L2 deviennent toutes les deux cutanées dans environ 27 % 
des cas, et les trois niveaux présentent des branches cutanées dans seulement 13 % des 
cas. Quelle que soit son origine segmentaire, le nerf le plus inférieur et le plus médial 
qui traverse la crête iliaque se trouve à environ 7-8 cm du plan médian [25]. 

Les branches intermédiaires des rameaux dorsaux lombaux n’ont qu’une 
distribution musculaire sur les fibres lombales du longissimus et forment à l’intérieur 
de ce muscle un plexus intersegmentaire [22,23] (voir figure 10.6). La branche 
intermédiaire du rameau dorsal de L5 innerve les fibres les plus inférieures du 
longissimus qui émergent du processus transverse de L5 et s’insèrent sur la face 
médiale de la crête iliaque (voir chapitre 9). 

Ce sont les branches médiales qui présentent un intérêt clinique capital en raison de 
leur distribution sur les articulations zygapophysaires. Les branches médiales des 
rameaux dorsaux de Ll à L4 traversent le sommet de leurs processus transverses 
respectifs et percent le feuillet dorsal du ligament intertransversaire à la base du 
processus transverse (voir figure 4.7). Chaque nerf court ensuite le long de la paroi 
osseuse, à la jonction de l’origine du processus transverse et du processus articulaire 
supérieur (voir figure 10.6). En se fixant médialement autour de la base du processus 
articulaire supérieur, chaque nerf est recouvert par le ligament mamillo-accessoire 
(voir chapitre 4). Il traverse pour finir la lame vertébrale où il se divise en multiples 
branches qui innervent le muscle multifidus, le muscle et le ligament interépineux, 
ainsi que les deux articulations zygapophysaires. 

Chaque branche médiale innerve les articulations zygapophysaires au-dessus et au- 
dessous de son trajet [22,23,27-30] (voir figure 10.6). Une branche articulaire 
ascendante émerge du nerf, juste au-dessus du ligament mamillo-accessoire, à 
l’endroit où le ligament commence à traverser la lame. Une branche articulaire 
descendante émerge légèrement plus distalement et court inférieurement en direction 
de l’articulation du dessous. 

La trajectoire de la branche médiale du rameau dorsal de L5 est identique à celles 
des rameaux dorsaux de Ll et L4, excepté qu’elle traverse l’aile du sacrum au lieu de 
traverser le processus transverse. Elle court dans le canal formé par la jonction de 
l’aile et l’origine du processus articulaire supérieur du sacrum, avant de se fixer 
médialement autour de la base de l’articulation zygapophysaire lombosacrale. Elle 
envoie une branche articulaire à cette articulation avant de se ramifier dans le 
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multifidus. 

La distribution musculaire des branches médiales des rameaux dorsaux lombaux est 
très spécifique. Chaque branche médiale n’innerve que les muscles qui émergent de la 
lame et du processus épineux de la vertèbre possédant le même numéro segmentaire 
que le nerf [23,31]. Ainsi, par exemple, la branche médiale L1 n’innerve que les fibres 
de la vertèbre L1 ; le nerf L2 n’innerve que les muscles de L2 et ainsi de suite. Ce 
parallèle peut être formulé plus explicitement comme suit : les muscles provenant du 
processus épineux et de la lame d’une vertèbre lombale sont innervés par la branche 
médiale du rameau dorsal émergeant directement sous cette vertèbre. 

Le même principe s’applique aux ligaments interépineux. Ce rapport indique que les 
principaux muscles moteurs d’un segment particulier sont innervés par le nerf de ce 
segment (voir chapitre 9). 

Histologie 

Les études histologiques ont montré que les capsules des articulations zygapophysaires 
sont richement innervées par des terminaisons nerveuses encapsulées, non encapsulées 
et libres [27,32,33]. Ces articulations sont donc dotées d’un appareil sensoriel 
approprié pour transmettre des informations proprioceptives et nociceptives. Des 
études récentes se sont risquées à identifier les fibres nerveuses dans les articulations 
zygapophysaires selon leurs médiateurs, mais ont rapporté de curieux résultats. Les 
nerfs contenant de la substance P et du CGRP (calcitonin gene-related peptide ) étaient 
rencontrés dans quelques rares spécimens, mais les nerfs contenant le neuropeptide Y 
étaient fréquents [34]. Cela laisse à penser que la majorité des nerfs des articulations 
zygapophysaires sont des fibres sympathiques efférentes et non pas des fibres 
sensitives, ou que des problèmes techniques empêchent l’obtention de profils précis 
des neuropeptides de matériel humain obtenus lors de l’opération. 

Les fibres nerveuses et les terminaisons nerveuses se trouvent aussi dans l’os sous- 
chondral et dans les articulations zygapophysaires. Elles apparaissent dans les canaux 
d’érosion s’étendant de l’os sous-chondral au cartilage articulaire [35]. De telles fibres 
peuvent apporter une voie nociceptive à partir de ces articulations, autre que leurs 
capsules. 

Les fibres nerveuses sont distribuées dans les insertions intra-articulaires des 
articulations zygapophysaires [36-38]. Ces fibres contiennent de la substance P 
[37,39], mais leur rôle nocicepteur [37] ou principalement vasorégulateur [39] reste 
controversé. 

Les fibres nerveuses sont abondantes dans les ligaments interépineux [40-43], où 
elles donnent naissance aux terminaisons de Ruffini, aux corpuscules de Pacini et à 
des terminaisons nerveuses libres [43]. Les terminaisons de Ruffini sont rares vers le 
centre du ligament, mais plus nombreuses vers ses surfaces latérales [40]. Ces 
terminaisons sont des mécanorécepteurs et transmettent probablement des 
informations proprioceptives à partir du ligament. Les corpuscules de Pacini sont 
uniformément distribués dans le ligament, mais semblent être associés aux vaisseaux 
sanguins [40]. Cette curieuse juxtaposition demande une explication sur la fonction 
des corpuscules de Pacini. Les terminaisons nerveuses libres sont localisées près de 
l’insertion du ligament sur les processus épineux [43]. 

Les ligaments surépineux et le fascia thoracolombal adjacent sont bien innervés et 
contiennent des fibres nerveuses, des terminaisons de Ruffini et de Pacini [41,43,44]. 
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Le ligament jaune semble être rarement innervé. Quelques études n’ont trouvé aucun 
nerf [34], ou seulement quelques nerfs [41] dans ce ligament. D’autres n’ont trouvé 
des terminaisons nerveuses que dans les couches les plus externes de la surface dorsale 
du ligament [42]. 

Variations 

Des variations ont été décrites dans le nombre et la nature des branches des rameaux 
dorsaux lombaux innervant les articulations zygapophysaires lombales. Lazorthes et 
Juskiewenski [28] ont rapporté qu’une branche articulaire peut parfois émerger du 
rameau dorsal proprement dit et innerver la face ventrale de l’articulation adjacente. 
Une branche similaire a été décrite par Auteroche [45], qui a aussi décrit de multiples 
branches articulaires émergeant du nerf spinal, de la branche latérale du rameau dorsal 
et de toute la longueur de la branche médiale. Une telle surabondance de nerfs 
articulaires n’a été observée dans aucune autre étude [22,23,28-30]. L’étude 
d’Auteroche était uniquement fondée sur une dissection sous verres grossissants. La 
nature des branches articulaires présumées n’a pas été confirmée histologiquement. 
Dans de telles conditions, il est possible de confondre les fibres de collagène avec les 
nerfs articulaires. Les études utilisant un microscope à dissection et une corroboration 
histologique ne confirment pas cette description généreuse des branches articulaires. 
De même, les branches articulaires ascendantes partant de la racine de la branche 
médiale telles que décrites par Paris [46] n’ont pas été confirmées histologiquement, ni 
observées dans des études antérieures [21,22,27-29]. Elles ont d’ailleurs été 
catégoriquement réfutées dans les études ultérieures [47]. 

RAMEAUX VENTRAUX 

Les rameaux ventraux des nerfs spinaux lombaux émergent du foramen intervertébral 
en perçant le feuillet ventral du ligament intertransversaire (voir chapitre 4). Ils entrent 
donc dans l’espace en avant des ligaments et reposent à l’intérieur du corps du psoas. 
Ils participent à la formation de plexus à l’intérieur du muscle. Les rameaux ventraux 
de L1 à L4 forment le plexus lombal, et les rameaux L4 et L5 se rejoignent pour 
former le tronc lombosacral qui pénètre dans le plexus lombosacral. Ces plexus 
n’ayant pas de relation particulière avec la pathologie ou la physiologie des troubles 
du rachis lombal, leur anatomie ne sera pas explorée davantage. Ils sont correctement 
décrits dans d’autres manuels d’anatomie [48]. 

L’unique exception à cette exclusion concerne le trajet du rameau ventral de L5. Ce 
nerf traverse l’aile du sacrum sous le processus transverse de L5 et peut être piégé 
entre ces deux os. Ce phénomène, appelé far out syndrome, a très bien été décrit 
ailleurs [49]. 

DERMATOMES 

L’avènement des blocs anesthésiques locaux des nerfs spinaux lombaux guidés sous 
fluoroscopie a permis une réévaluation des données classiques de leur distribution 
cutanée. Les dermatomes sont définis classiquement à partir d’observations de patients 
atteints de pathologies ou de lésions de ces nerfs, telles que l’herpès zoster ou les 
rhizotomies dorsales. Les blocs nerveux ont permis de déterminer quantitativement les 
dermatomes sous des conditions physiologiques, chez des individus sans aucune 
pathologie neurologique intrinsèque. 

L’étendue des dermatomes des nerfs spinaux de L4, L5 et SI varie d’un individu à 
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l’autre, mais ils présentent néanmoins une distribution concentrique constante entre 
individus [50], Chaque dermatome peut s’étendre du plan médian postérieur du dos 
aux fessiers et aux extrémités inférieures (figure 10.7). Toutefois, seule une minorité 
d’individus présente une distribution aussi étendue pour L4 et L5. En ce qui concerne 
L4, la majorité des individus présente une surface centrée sur la face médiale de la 
partie inférieure de la jambe. Pour L5, la surface centrale s’étend de la face médiale du 
pied au dos du pied et sur la face latérale de la partie inférieure de la jambe (figure 
10.7A, B). La distribution plus étendue de SI est caractéristique. Sa surface forme une 
bande qui s’étend de la partie postérieure du sacrum, le long de toute l’extrémité 
inféropostérieure de la face latérale du pied (figure 10. 7C). 
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figure 10.7 Dermatomes de L4 (A), L5 (B) et SI (C). Sur chaque figure, les 
dermatomes sont illustrés sous forme de contours selon le pourcentage 
d’individus présentant un type particulier. Les zones jaunes sont présentes 
dans au moins 75 % de la population, les zones bleues chez au moins 50 %, 
et les zones roses chez environ 25 % des individus. (D’après Nitta et al. [50].) 

Le caractère distal de chaque distribution désigne la surface cutanée alimentée par 
les branches du rameau dorsal d’un nerf spinal précis. La distribution sur les fessiers 
indique, lorsqu’elle est présente, une distribution du rameau dorsal. Environ 92 % des 
individus ont une distribution cutanée du rameau dorsal de SI ; 44 % ont une 
distribution cutanée du rameau dorsal de L5, et 42 % présentent une distribution 
dorsale de L4. 

Ces derniers chiffres sont contradictoires avec les données anatomiques 
traditionnelles et contemporaines qui reconnaissent une distribution cutanée du rameau 
dorsal de SI mais réfutent une telle distribution pour L5. La fréquence de 40 % pour la 
branche de L4 est compatible avec les données embryologiques [26] mais pas avec 
celles des dissections [25]. La présence d’une distribution cutanée de L5 est 
contradictoire avec les données à la fois embryologiques et de dissection. 

Les résultats des blocs nerveux montrent que la sagesse anatomique traditionnelle a 
besoin d’être réévaluée. Apparemment, environ 40 % des individus possèdent la 
branche cutanée dorsale L4 ou L5, ou les deux. Une distribution de L5 peut être 
supposée grâce à son lien avec le plexus sacré dorsal [26], mais la façon dont les 
branches du rameau dorsal de L4 atteignent la peau reste un mystère. Cependant, les 
données des blocs nerveux conviennent que ces dernières sont présentes chez 40 % 
des individus. 

NERFS SYMPATHIQUES 

Les troncs sympathiques lombaux descendent dans la région lombale le long des bords 
antérolatéraux du rachis lombal. Chaque tronc repose contre la colonne vertébrale à 
côté du bord médial de l’insertion du psoas. Le nombre de ganglions sur les troncs 
varie de un à six [51], mais ils sont plus souvent au nombre de quatre [52]. 

Les branches des troncs sympathiques lombaux sont distribuées aux vaisseaux 
sanguins abdominaux, pelviens et viscéraux. Quelques branches directes passent dans 
le grand psoas [52], mais les branches principales sont les rameaux communicants 
des rameaux ventraux lombaux. Les rameaux communicants blancs sont distribués 
aux rameaux ventraux L1 et L2, et les rameaux communicants gris sont distribués à 
chaque rameau lombal ventral. Le nombre de rameaux communicants de chaque nerf 
lombal varie de un à trois et peut atteindre exceptionnellement le nombre de cinq [52]. 

En général, les rameaux communicants atteignent les rameaux ventraux en passant 
par des canaux en profondeur du muscle grand psoas qui reposent le long des surfaces 
latérales concaves des corps vertébraux lombaux (voir chapitre 9). Ces canaux les 
guident vers les bords inférieurs des processus transverses où les rameaux 
communicants rejoignent les rameaux ventraux juste à l’extérieur des foramens 
intervertébraux. Les rameaux communicants peuvent aussi atteindre les rameaux 
ventraux en pénétrant le corps du grand psoas [52,53]. 

Les fibres efférentes des rameaux communicants sont principalement destinées à 
être distribuées aux vaisseaux sanguins et à la peau dans les territoires alimentés par 
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les nerfs spinaux lombaux ; mais à proximité du rachis lombal, les rameaux 
communicants sont associés à la formation des nerfs sinuvertébraux et à l’innervation 
des disques intervertébraux. 

NERFS SINUVERTÉBRAUX 

Les nerfs sinuvertébraux sont des branches récurrentes des rameaux ventraux qui 
repénètrent dans les foramens intervertébraux pour être distribués à l’intérieur du canal 
vertébral [27,28,53-56]. Ce sont des nerfs mixtes, chacun étant constitué d’une racine 
somatique du rameau ventral et d’une racine autonome du rameau communicant gris. 
Bien que traditionnellement décrit comme un nerf unique, le nerf sinuvertébral peut 
être représenté par une série de filaments passant à travers le foramen intervertébral ou 
par un tronc distinct unique accompagné de fins filaments additionnels [57]. Les nerfs 
sinuvertébraux filamenteux peuvent ne pas être évidents à l’œil nu ni même sous un 
microscope à dissection. 

Dans les foramens intervertébraux, les nerfs sinuvertébraux courent sur la partie 
postérieure du corps vertébral, juste en dessous du pédicule postérieur (figure 10.8). À 
l’intérieur du canal vertébral, chaque nerf forme une branche ascendante passant 
rostralement, parallèlement au ligament longitudinal postérieur auquel il envoie des 
branches et se termine dans le disque supérieur suivant qu’il alimente aussi. Une 
branche descendante plus courte se ramifie dans le disque et dans le ligament au 
niveau de l’entrée du nerf d’origine (voir figure 10.8). 



figure 10.8 Illustration montrant le trajet et la distribution squelettique des 
nerfs sinuvertébraux lombaux (NSV). Chaque nerf alimente le disque 
intervertébral (DIV) au niveau de son entrée dans le canal vertébral ; le 
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disque du dessus et le ligament longitudinal postérieur intermédiaire (LLP). 

Dans environ un tiers de cas, le nerf d’un niveau donné est présent sous 
forme de plusieurs filaments. 

En plus de sa distribution squelettique, chaque nerf lombal sinuvertébral est 
distribué dans les vaisseaux sanguins du canal vertébral et sur la face ventrale de la 
dure-mère. Dans la dure-mère, chaque nerf sinuvertébral forme des branches 
méningées ascendantes et descendantes [54,58]. Les branches descendantes sont les 
plus longues. Elles s’étendent jusqu’à deux segments caudalement, alors que la 
branche ascendante remonte sur un segment [54]. La dure-mère est en réalité 
recouverte d’un dense plexus nerveux sur sa surface ventrale [59]. Ce plexus s’étend 
autour de la face latérale du sac durai mais se réduit dorsalement. La partie 
paramédiane de la face dorsale du sac durai est clairement dépourvue de fibres 
nerveuses [58,59]. 

INNERVATION DES DISQUES 
INTERVERTÉBRAUX 

L’existence ou non d’une innervation des disques intervertébraux a longtemps été 
sujette à controverse. Les premières études n’ont pas démontré l’existence de fibres 
nerveuses ou de terminaisons nerveuses à l’intérieur des disques [56,60,61] et les 
résultats de ces études ont été utilisés pour proclamer l’absence d’innervation des 
disques [62-64], Cependant, d’autres études ont identifié des fibres nerveuses dans les 
couches superficielles de l’anulus fibrosus [32,33,65,66]. Dans une étude méticuleuse, 
Malinsky [67] a mis en évidence de multiples terminaisons libres et complexes dans le 
tiers externe de l’anulus. Les découvertes de Malinsky ont été confirmées par les 
études de Rabischong et al. [68] et par Yoshizawa et al. [69], Ces derniers ont étudié 
des spécimens de disques intervertébraux extraits lors d’opérations de fusions 
intersomatiques lombales antérieures et postérieures. Ils ont trouvé d’abondantes 
terminaisons nerveuses de différentes morphologies dans toute la moitié externe de 
l’anulus fibrosus. 

Histologie 

Pendant la période prénatale, les nerfs sont abondants dans l’anulus fibrosus, où ils 
forment des terminaisons nerveuses simples, et leur nombre augmente dans les fœtus 
plus âgés [67]. Lors de la période postnatale apparaissent divers types de récepteurs 
non encapsulés. Cinq types de terminaisons nerveuses peuvent être retrouvés dans le 
matériel adulte ; des terminaisons nerveuses libres simples et complexes, des 
récepteurs « arborescents », d’autres formant des boucles et des formations en forme 
de filets ainsi que des amas de terminaisons nerveuses libres parallèles [67]. Sur la 
surface de l’anulus fibrosus se trouvent divers types de récepteurs complexes non 
encapsulés et encapsulés. Ils ont une structure relativement simple chez les nouveau- 
nés, mais des formes plus complexes dans les spécimens plus âgés et mûrs. 

Les récepteurs ne sont pas uniformément distribués à l’intérieur d’un disque donné. 
Le plus grand nombre de terminaisons se rencontrent dans la région latérale du disque 
et presque tous les récepteurs encapsulés sont localisés dans cette région [67]. Après le 
développement postnatal, le nombre de récepteurs diminue relativement dans la région 
antérieure. Le plus grand nombre de terminaisons se trouvent ainsi dans les régions 
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latérales du disque, un plus petit nombre dans la région postérieure et le plus petit 
nombre antérieurement. 

Les différentes sortes de terminaisons nerveuses trouvées chez l’adulte incluent les 
terminaux libres se terminant souvent en forme de club de golf, de dilatations 
bulbaires ou de branchages complexes. Les terminaux forment moins fréquemment 
des enchevêtrements enroulés ou des formations glomérulaires, parfois délimitées par 
des condensations du tissu adjacent en forme de « capsule » [67-69]. Les techniques 
immunohistochimiques ont révélé des terminaisons ressemblant à des organes 
tendineux de Golgi, des terminaisons de Ruffini et des corpuscules de Pacini, dans les 
lamelles extérieures de l’anulus fibrosus contenant du CGRP, de la substance P et du 
polypeptide intestinal vasoactif (vasoactive intestinal polypeptide [VIP]) [70]. Les 
terminaisons nerveuses sont aussi fréquentes dans les ligaments longitudinaux 
antérieurs et postérieurs [32,61,66], dont beaucoup contiennent de la substance P [71]. 
Dans l’anulus fibrosus, les neurones de la substance P sont distribués avec les 
vaisseaux sanguins qui expriment les récepteurs NK1 [72]. Cela suggère un rôle 
vasoactif de la substance P dans le disque. 

Origines 

Les terminaisons nerveuses dans les disques lombaux ont pour origine deux larges 
plexus nerveux microscopiques accompagnant les ligaments longitudinaux antérieurs 
et postérieurs. Ces plexus ne peuvent pas être observés par dissection, mais sont 
visibles par examen de montages de fœtus humains entiers colorés à 
l’acétylcholinestérase [57]. 

Le plexus antérieur unit les deux troncs lombaux sympathiques et recouvre le 
ligament longitudinal antérieur (figure 10.9). Il est constitué des branches des troncs 
sympathiques et des branches des terminaisons proximales des rameaux 
communicants gris. Le plexus postérieur est dérivé des nerfs sinuvertébraux et 
accompagne le ligament longitudinal postérieur (figure 10.10). À l’intérieur du plexus 
postérieur, les nerfs sinuvertébraux constituent les éléments les plus visibles et les plus 
importants, mais ne sont pas les seules composantes ; la majorité des fibres sont 
microscopiques. Les plexus antérieurs et postérieurs sont reliés autour des faces 
latérales des disques et des corps vertébraux par l’intermédiaire d’un plexus latéral 
moins distinct, formé par des branches des rameaux communicants gris (figure 10.11). 
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figure 10.9 Illustration d’un plexus nerveux accompagnant le ligament 
longitudinal antérieur aux niveaux de L 3 et des vertèbres inférieures, comme 
observé par examens de montage de fœtus humains entiers. TS : tronc 
sympathique lombal. (D’après Groen et al. [57].) 
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figure 10.10 Illustration du plexus nerveux accompagnant le ligament 
longitudinal postérieur au niveau de L 3 et des vertèbres inférieures, comme 
observé par examens de montage de fœtus humains entiers. Les grosses 
fibres fléchées représentent les nerfs sinuvertébraux tels qu’ils sont retrouvés 
à la dissection. (D’après Groen et al. [57].) 


226 


















figure 10.11 Illustration du plexus latéral du rachis lombal et de ses 
origines. Le plexus innerve la face latérale des corps vertébraux et des 
disques. Le plexus est formé par les branches des rameaux communicants 
gris (RCG) et par les branches des rameaux ventraux (RV). Postérieurement, 
le plexus latéral se continue sous forme de nerfs sinuvertébraux (NSV) 
entrant les foramens intervertébraux. Antérieurement, le plexus fusionne 
avec le plexus antérieur et les troncs sympathiques (TS). 

Les plexus antérieurs et postérieurs alimentent les branches superficielles qui 
innervent le périoste des corps vertébraux ainsi que les longues branches perforantes 
pénétrant les disques intervertébraux et les corps vertébraux ; les secondes suivent les 
vaisseaux sanguins jusqu’au centre de l’os. Les corps vertébraux et les disques 
intervertébraux sont innervés sur la totalité de leur circonférence par l’intermédiaire de 
ces branches (figures 10.12 et 10.13). 
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figure 10.12 L’innervation du disque intervertébral lombal est représentée 
sur une vue transversale du rachis lombal. Les branches des rameaux 
communicants gris et les nerfs sinuvertébraux (NSV) sont montrés pénétrant 
le disque et les ligaments longitudinaux antérieurs et postérieurs (LLA, 
LLP). Les branches des nerfs sinuvertébraux alimentent aussi l’aspect 
antérieur du sac durai et du fourreau durai. 



AES CPFTl 

figure 10.13 Innervation du rachis lombal. Vue transversale incluant le 


niveau du corps vertébral (CV) et de son périoste (Pé) sur la droite ainsi que 
le disque intervertébral (DIV) sur la gauche. AES : aponévrose des érecteurs 
spinaux ; AZ : articulation zygapophysaire ; BI : branche intermédiaire ; 
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BL : branche latérale ; BM : branche médiale ; CAFTL : couche antérieure 
du fascia thoracolombal ; CL : carré des lombes ; CPFTL : couche 
postérieure du fascia thoracolombal ; IC : iliocostal lombal ; L : 
longissimus ; LLA : ligament longitudinal antérieur ; LLP : ligament 
longitudinal postérieur ; M : multifidus ; NSV : nerf sinuvertébral ; Ps : 
grand psoas ; RCG : rameau communicant gris ; RD : rameau dorsal ; RV : 
rameau ventral ; SD : sac durai ; TS : tronc sympathique. 

La découverte des plexus antérieurs et postérieurs explique et corrige certaines 
descriptions antérieures sur l’origine des nerfs des disques lombaux. Il a été établi 
précédemment par dissection que les branches directes des rameaux ventraux 
pénètrent la face postérolatérale des disques [53,73]. Il semble maintenant que celles- 
ci ne sont pas des « branches discales » particulières isolées. Elles représentent plutôt 
une des nombreuses sources qui se joignent au plexus recouvrant les disques et les 
corps vertébraux latéralement. Les autres sources sont les rameaux communicants gris 
qui envoient des branches sur les surfaces latérales et postérolatérales des disques (voir 
figure 10.11). 

Le fait que les disques intervertébraux et leurs ligaments adjacents soient innervés 
par les branches du système nerveux sympathique ne signifie pas nécessairement que 
les fibres afférentes de ces structures retournent au système nerveux central par le 
tronc sympathique. Il a plutôt été suggéré que les fibres somatiques afférentes des 
disques et des ligaments utilisent simplement le trajet des rameaux communicants pour 
retourner aux rameaux ventraux [53]. 

À l’intérieur du corps vertébral, les fibres nerveuses accompagnent invariablement 
les veines basivertébrales et les artères, et se ramifient avec les vaisseaux dans l’os 
spongieux [74]. Ces nerfs se prolongent vers les plateaux vertébraux. Les terminaisons 
nerveuses sont localisées dans la surface endostéale du plateau et sous le plateau 
cartilagineux [75]. Ces dernières terminaisons apportent au disque une innervation 
supplémentaire à celle présente dans l’anulus fibrosus. 

L’innervation du plateau semble être plus importante dans les disques algiques à 
cause d’une vascularisation soi-disant plus importante [75]. Les terminaisons 
nerveuses contiennent toutefois de la substance P et CGRP. Elles ne sont pas souvent 
associées aux vaisseaux sanguins [75], Ces deux caractéristiques indiquent que ce sont 
des nerfs sensitifs et non pas vasomoteurs. 

La présence de terminaisons nerveuses dans les disques intervertébraux soulève la 
question de leur fonction. On peut raisonnablement attribuer à toutes les terminaisons 
libres associées aux vaisseaux sanguins discaux une fonction vasomotrice ou 
vasosensitive [53,67], mais il est peu probable que cela soit la fonction de la majorité 
des fibres nerveuses dans l’anulus fibrosus, car celui-ci contient trop peu de vaisseaux 
sanguins (voir chapitre 11). Malinsky [67] a émis l’hypothèse d’une fonction 
proprioceptive des récepteurs encapsulés sur la surface discale. Ce rôle serait 
théoriquement valable et utile pour ces récepteurs, mais la seule étude à avoir abordé 
cette thèse n’a pas trouvé de preuve en sa faveur [76]. Toutefois, cette étude a été faite 
sur le chat qui n’est pas un modèle adéquat, car c’est un quadrupède dont la colonne 
vertébrale n’est pas en charge et n’est peut-être pas dotée de récepteurs et de réflexes 
adaptés au rachis vertical. Par conséquent, le rôle proprioceptif du disque 
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intervertébral n’a pas été exclu. 

Une fonction nociceptive est attribuée aux terminaisons nerveuses libres isolées 
dans d’autres tissus du corps, et il est probable que celles-ci jouent un rôle similaire 
dans les disques intervertébraux. Bien qu’il n’y ait pas de preuve catégorique que la 
douleur discale provient d’un type particulier de terminaison nerveuse dans le disque, 
il existe de nombreuses preuves que le disque peut être algique. La problématique de 
l’algie discale est abordée au chapitre 15. 

Innervation Interne 

Les fibres nerveuses des disques intervertébraux lombaux normaux ne se trouvent que 
dans le tiers externe de l’anulus fibrosus. Elles ne se rencontrent pas dans la 
profondeur de l’anulus ou dans le nucléus pulposus. 

Plusieurs études ont maintenant montré que ce type d’innervation diffère dans 
certains disques. Des fibres nerveuses ont été trouvées en profondeur dans l’anulus et 
dans le nucléus pulposus [77-79]. 

Les investigateurs parlent de disques « dégénérés », mais il serait probablement plus 
précis de parler de disques « lésés ». La caractéristique distinctive de ces disques n’est 
pas d’être simplement dégénérée dans le sens de « vieux » (voir chapitre 14). Ce sont 
plutôt des disques suffisamment algiques pour nécessiter une excision chirurgicale. En 
outre, une étude [78] compara les disques des mêmes patients - ceux symptomatiques 
et les disques adjacents non algiques. L’innervation interne était bien plus fréquente 
dans le disque algique, même avec un disque de contrôle du même âge. 

Les lésions plutôt que la dégénérescence expliquent l’origine de ces nerfs. Ils 
semblent accompagner les vaisseaux sanguins qui croissent dans les fissures de 
l’anulus fibrosus [77-79]. La fissuration est donc le déclencheur de la 

néovascularisation et de la néo-innervation discale. Elle est la caractéristique 

fondamentale de la rupture intradiscale qui est une affection traumatique acquise (voir 
chapitre 15). 

RÉSUMÉ 

Le rachis lombal reçoit une innervation considérable (voir figure 10.13). 

Postérieurement, les branches des rameaux dorsaux lombaux sont distribuées aux 
muscles spinaux et aux articulations zygapophysaires. Antérieurement, les rameaux 
ventraux alimentent le grand psoas et le carré des lombes. Les corps vertébraux et les 
disques intervertébraux sont entourés de plexus nerveux considérables accompagnant 
les ligaments longitudinaux et dérivés des troncs sympathiques lombaux. Des 

filaments plus importants constituent les nerfs sinuvertébraux à l’intérieur du plexus 
postérieur. Des branches courtes innervent le périoste vertébral et de longues branches 
perforantes pénètrent le corps vertébral sur toutes ses faces. Les nerfs pénètrent le tiers 
externe de l’anulus fibrosus à partir des plexus longitudinaux, antérieurement, 
latéralement et postérieurement. Le plexus postérieur innerve la dure-mère et les 
fourreaux des racines nerveuses, le long de leur face antérieure et latérale. 
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CHAPITRE 11 


Vascularisation du rachis lombal 


PLAN DU CHAPITRE 

Artères lombales 
Veines lombales 

Vascularisation des corps vertébraux 
Vascularisation des racines nerveuses spinales 
Nutrition du disque intervertébral 

La vascularisation du rachis lombal est dérivée des artères lombales, et son drainage 
veineux passe par les veines lombales. L’anatomie topographique de ces vaisseaux est 
décrite plus bas. Une description plus détaillée de leur distribution dans les corps 
vertébraux, les racines nerveuses spinales et les disques intervertébraux est présentée 
dans différentes rubriques. 

ARTÈRES LOMBALES 

Une paire d’artères lombales émerge au dos de l’aorte, devant chacune des quatre 
vertèbres lombales supérieures [1,2]. Sur certains niveaux, les artères émergent parfois 
sous forme d’un tronc commun unique qui se divise rapidement en branches droites et 
gauches. Au niveau de L5, les cinquièmes artères lombales émergent de l’artère sacrée 
médiane, mais ressemblent par ailleurs aux autres artères lombales. 

Chaque artère lombale passe en arrière, autour du corps vertébral associé (figure 
11.1). Elle repose dans la concavité formée par la surface latérale du corps vertébral où 
elle est recouverte par l’arc tendineux du psoas. En atteignant le niveau du foramen 
intervertébral, l’artère se divise en plusieurs branches (figure 11.2). 
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figure 11.1 Vue antérieure du rachis lombal montrant ses vaisseaux 
sanguins intrinsèques. AL : artère lombale ; ASM : artère sacrée médiane ; 
Lat : branches latérales des artères lombales ; PWEA : éléments du plexus 
veineux vertébral externe antérieur ; VL : veine lombale ; VLA : veine 
lombale ascendante. 
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figure 11.2 Vue latérale du rachis lombal montrant les artères lombales et 
leurs branches. AL : artère lombale ; Ana : anastomose sur la surface du 
disque intervertébral ; ANM : anastomose métaphysaire ; APP : artère 
périostée primaire ; APS : artère périostée secondaire ; BACS : branche 
antérieure du canal spinal ; BPCS : branche postérieure du canal spinal ; IA : 
branche postérieure en relation avec l’isthme vertébral de la lame ; RD : 
branches accompagnant le rameau dorsal du nerf spinal ; RV : branches 
accompagnant le rameau ventral du nerf spinal. 

Les branches latérales passent à travers le grand psoas et le carré des lombes pour 
finalement alimenter la paroi abdominale. D’autres passent avec le rameau ventral et le 
rameau dorsal du nerf spinal, alimentant les muscles paravertébraux innervés par ces 
nerfs. Une grosse branche orientée postérieurement passe sous le processus transverse, 
court perpendiculairement au bord latéral de l’isthme vertébral de la lame, pour 
pénétrer dans les muscles spinaux [1,3] (voir figure 11.2). En plus d’alimenter les 
muscles spinaux, les branches postérieures des artères lombales forment des 
anastomoses autour des articulations zygapophysaires lombales qu’elles alimentent, et 
des plexus qui entourent et alimentent les lames et les processus transverses [1]. 

À l’opposé du foramen intervertébral, trois branches orientées médialement 
émergent de l’artère lombale (voir figure 11.2). Ce sont la branche antérieure du 
canal spinal, la branche postérieure du canal spinal et la branche radiculaire 
[1,3]. Les branches radiculaires sont décrites plus loin en détail. 

La branche antérieure du canal spinal pénètre à chaque niveau le foramen 
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intervertébral et se divise en une branche ascendante et en une branche descendante. 
La branche ascendante traverse le disque intervertébral et contourne la base du 
pédicule au-dessus, pour s’anastomoser avec la branche descendante du niveau 
segmentaire plus haut au-dessus. Une succession d’arcades artérielles se forme de 
cette façon sur la partie postérieure des corps vertébraux, c’est-à-dire le long du 
plancher du canal vertébral (figure 11.3). 



figure 11.3 Illustration des branches antérieures du canal spinal (BACS) 
des artères lombales, de leurs branches ascendantes (Asc) et descendantes 
(Desc), et des artères nutritives (AN) des corps vertébraux. 

Les branches postérieures du canal spinal forment des arcades de la même façon, 
mais sur la surface interne du plafond du canal vertébral, c’est-à-dire le long des lames 
et des ligaments jaunes. Des branches secondaires de ces arcades traversent la graisse 
épidurale et le sac durai, et des branches bien définies passent sur les lames et sur la 
base de chaque processus épineux. La branche de chaque lame pénètre dans l’os près 
de sa jonction avec le pédicule et se divise en branches montantes et descendantes à 
l’intérieur de l’os, dans les processus épineux supérieurs et inférieurs. La branche de 
chaque processus épineux pénètre l’os jusqu’à sa pointe. 

VEINES LOMBALES 

Plusieurs veines entourent et drainent le rachis lombal. Ce sont les veines lombales, les 
veines lombales ascendantes et plusieurs plexus veineux vertébraux. Les veines 
lombales accompagnent les artères lombales dans leur trajet autour des corps 
vertébraux et s’écoulent dans la veine cave inférieure (voir figure 11.1). En face des 
foramens intervertébraux, les veines lombales communiquent de chaque côté avec la 
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veine lombale ascendante qui est un long canal courant à l’avant des bases des 
processus transverses (voir figure 11.4). Inférieurement de chaque côté, la veine 
lombale ascendante communique avec la veine iliaque commune. Supérieurement, la 
veine lombale droite ascendante rejoint la veine azygos et la veine lombale ascendante 
gauche rejoint la veine hémiazygos. 



figure 11.4 Vue latérale du rachis lombal montrant les tributaires des 
veines lombales. PVVAE : éléments du plexus veineux vertébral externe 
antérieur ; PVVIA : éléments du plexus veineux vertébral interne antérieur ; 

VL : veine lombale ; VLA : veine lombale ascendante. 

Une rangée inconstante de vaisseaux s’interconnecte avec les veines lombales au- 
dessus des faces antérolatérales du rachis lombal pour former le plexus veineux 
vertébral externe antérieur (figure 11.4). À l’intérieur du canal vertébral sont formés 
deux autres plexus. L’un recouvre le plancher du canal vertébral et porte le nom de 
plexus veineux vertébral interne antérieur (figure 11.5) ; l’autre tapisse le plafond 
du canal vertébral et porte le nom de plexus veineux vertébral interne postérieur. À 
l’intérieur du canal vertébral, ces plexus s’étendent supérieurement vers les niveaux 
thoraciques, et inférieurement vers les niveaux sacrés. Les deux plexus veineux 
vertébraux internes communiquent avec les veines lombales ascendantes dans chaque 
foramen intervertébral. 
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figure 11.5 Plexus veineux vertébral interne antérieur. 

Selon les variations de pression locale, le sang des plexus veineux vertébraux 
interne peut s’écouler dans les veines lombales ascendantes ou à l’intérieur du canal 
vertébral, vers les niveaux thoraciques et plus haut ; ou bien en bas vers les niveaux 
sacrés. Des lésions envahissantes dans le canal vertébral peuvent donc dévier le flux 
dans une de ces directions. L’augmentation de la pression intra-abdominale peut 
généralement empêcher l’écoulement dans les veines lombales ascendantes et forcer le 
sang à s’écouler du canal vertébral vers les niveaux thoraciques. 

Les veines des muscles spinaux et des faces externes des éléments postérieurs des 
vertèbres lombales s’écoulent vers les foramens intervertébraux, où ils rejoignent les 
veines lombales ou les veines lombales ascendantes. Intérieurement, les éléments 
postérieurs sont drainés par le plexus veineux vertébral interne postérieur. Le drainage 
veineux des corps vertébraux et des racines nerveuses spinales est décrit ci-après, 
conjointement avec la vascularisation de ces structures. 

VASCULARISATION DES CORPS VERTÉBRAUX 

Chaque artère lombale qui traverse un corps vertébral émet environ 10 à 20 branches 
ascendantes et descendantes appelées artères périostées primaires [2]. Les branches 
de ces vaisseaux alimentent le périoste des parois extérieures du corps vertébral 
(figures 11.2 et 11.6). Des branches identiques émergent de l’arcade des artères 
antérieures du canal spinal pour alimenter la paroi postérieure du corps vertébral 
(figures 11.2 et 11.6). 
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(B) BACS 


figure 11.6 Artères intraosseuses des corps vertébraux lombaux. A : Coupe 
transverse des extrémités supérieures et inférieures du corps vertébral 
montrant l’anastomose métaphysaire (Anm) et les zones alimentées par les 
artères métaphysaires (AM). B : Dans le plan médian, coupe sagittale 
montrant la distribution centrale de l’artère nutritive (AN), la distribution 
périphérique des artères métaphysaires (AM) et les branches perforantes des 
branches antérieures du canal spinal (BACS). C : Coupe transverse au 
milieu du corps vertébral montrant la distribution centrale des artères 
nutritives (AN) augmentée par les branches équatoriales (AE) de l’artère 
lombale (AL) et la distribution superficielle des artères périostées 
secondaires (APS). D : Coupe frontale au centre du corps vertébral montrant 
la distribution centrale des artères nutritives (AN), les artères équatoriales 
(AE), la distribution périphérique de l’anastomose métaphysaire (Anm), les 
artères métaphysaires (AM) et les artères périostées primaires (APP) 
émergeant de l’artère lombale (AL). (D’après Ratcliffe [2].) 


Sur les extrémités supérieures et inférieures de chaque corps vertébral, les branches 
terminales des artères périostées primaires forment un anneau anastomotique appelé 
anastomose métaphysaire [2]. Cet anneau court parallèlement au bord supérieur et 
inférieur du corps vertébral et entoure ses côtés antérieurs et latéraux (figures 11.2 et 
11 . 6 ). 

Des branches anastomotiques métaphysaires et d’autres des artères lombales et des 
artères spinales antérieures perforent et alimentent les parties internes du corps 
vertébral. Les branches perforantes des artères antérieures du canal spinal percent le 
centre de la surface postérieure du corps vertébral et portent le nom d’artères 
nutritives du corps vertébral. Elles se divisent en branches ascendantes et 
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descendantes alimentant le noyau central du corps vertébral (voir figure 11.6). Les 
branches perforantes des artères lombales, appelées artères équatoriales, perforent la 
surface antérolatérale du corps vertébral à mi-course, et se divisent en branches 
ascendantes et descendantes qui relient celles des artères nutritives pour alimenter le 
noyau central de la vertèbre. 

Les parties périphériques des extrémités supérieures et inférieures du corps vertébral 
sont alimentées par les branches perforantes de l’anastomose métaphysaire appelées 
artères métaphysaires. Plusieurs artères métaphysaires perforent les surfaces 
antérieure et postérieure du corps vertébral sur ses extrémités supérieure et inférieure. 
Chaque artère alimente une région en forme de coin dirigée vers le noyau central du 
corps vertébral (voir figure 11.6). 

Dans la région du plateau vertébral, les branches terminales des artères 
métaphysaires et les artères nutritives forment des plexus capillaires denses dans l’os 
sous-chondral, en profondeur du plateau et sur la base du cartilage du plateau [1,4]. 
Les détails morphologiques de ce plexus ne sont pas connus chez l’homme, mais 
certaines différences se rencontrent dans plusieurs régions chez le chien. Sur le 
nucléus pulposus, les terminaisons capillaires sont sessiles et discoïdes, « comme les 
ventouses d’un tentacule de poulpe » [5], alors que les terminaisons capillaires sur 
l’anulus fibrosus sont moins denses, plus petites et d’apparence plus simples [5]. La 
signification fonctionnelle de ces différences reste cependant obscure. 

Les veines principales du corps vertébral sont les veines basivertébrales. Ce sont 
des rangées de longues veines courant horizontalement au milieu du corps vertébral 
(figure 11.7). Elles s’écoulent essentiellement postérieurement en formant une ou deux 
grosses veines qui perforent la surface postérieure du corps vertébral pour pénétrer le 
plexus veineux vertébral interne. Antérieurement, les veines basivertébrales s’écoulent 
dans le plexus veineux vertébral antéro-externe. 


PWEA SHSVC RVSC PWIA 



figure 11.7 Les veines intraosseuses des corps vertébraux lombaux. 

PWEA : plexus veineux vertébral externe antérieur ; PWIA : plexus 
veineux vertébral interne antérieur ; RVSC : réseau veineux sous-chondral 
postcapillaire ; SHSVC : système horizontal sous-chondral des veines 
collectrices ; VB : veines basivertébrales ; VV : veines verticales à 
l’intérieur du corps vertébral. (D’après Crocket al. [4].) 

À l’intérieur du corps vertébral, les veines basivertébrales reçoivent les tributaires 
des moitiés supérieure et inférieure du corps vertébral courant verticalement. Ces 
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veines reçoivent à leur tour les tributaires obliques des parties plus périphériques du 
corps vertébral. Une partie supplémentaire importante de veines verticales courant à 
travers le noyau central du corps vertébral est associée au drainage de la région des 
plateaux vertébraux. 

Dans la région directement adjacente à chaque plateau vertébral, les capillaires de 
l’os sous-chondral s’écoulent dans un système de petites veines parallèles à l’interface 
disque/os (voir figure 11.7). Il s’agit du réseau veineux postcapillaire sous-chondral 
[1,4]. Les petites veines verticales s’écoulent de ce réseau vers un système veineux 
plus important, encore une fois parallèle au plateau vertébral (voir figure 11.7). Il 
s’agit du système collecteur veineux horizontal sous-articulaire [1,4]. Les veines de 
ce système sont disposées dans une structure radiale convergeant centralement en face 
du nucléus pulposus. Les veines se dirigent alors vers le centre du corps vertébral et 
forment des veines verticales qui s’écoulent par le noyau central des principales veines 
basivertébrales. Les éléments périphériques du système collecteur veineux horizontal 
sous-articulaire s’écoulent vers les plexus veineux vertébraux externes et internes 
antérieurs. 

VASCULARISATION DES RACINES NERVEUSES 
SPINALES 

Les racines nerveuses spinales sont vascularisées par deux sources. Proximalement, 
elles sont alimentées par des vaisseaux du cône médullaire de la moelle spinale. 
Distalement, elles reçoivent les branches radiculaires des artères lombales dans les 
foramens intervertébraux [6-8]. 

À partir de ses insertions au cône médullaire, pratiquement chaque radicule ventrale 
et dorsale est alimentée par une fine branche provenant des vaisseaux longitudinaux 
extramédullaires du cône (figure 11.8), mais la distribution de ces petites branches se 
limite à quelques centimètres le long des radicules [7]. Le reste des terminaisons 
proximales des racines dorsales et ventrales est alimenté par les artères radiculaires 
proximales, ventrales et dorsales (voir figure 11.8). 



figure 11.8 Vacularisation artérielle d’une racine nerveuse lombale type. 
Les racines du nerf dorsal sont alimentées par de petites branches de l’artère 
dorsolatérale (ADL) de la moelle spinale. Les racines nerveuses sont 
alimentées par les artères radiculaires dorsales et ventrales proximales 
(ARDP, ARVP) et par les artères radiculaires dorsales et ventrales distales 
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(ARDD, ARVD). Les artères proximales et distales s’anastomosent à la 
jonction des tiers moyen et médian de la racine nerveuse (flèches). Le 
ganglion de la racine dorsale est alimenté par un plexus de petites artères 
(PGRD). BR : branche radiculaire. 

Les artères radiculaires dorsales proximales émergent des vaisseaux 
longitudinaux dorsolatéraux du cône (dérivés des artères spinales postérieures), et les 
artères radiculaires ventrales proximales émergent des « canaux antérolatéraux 
longitudinaux accessoires » (dérivés de l’artère spinale antérieure) [7]. Chaque artère 
radiculaire proximale circule avec sa racine, mais est noyée dans son propre feuillet de 
pie-mère sur plusieurs millimètres sous la surface de la moelle spinale avant de 
pénétrer dans la racine [7]. En pénétrant dans la racine, l’artère radiculaire suit un des 
principaux faisceaux nerveux sur toute sa longueur et envoie quelques branches 
collatérales qui pénètrent et suivent d’autres faisceaux nerveux. Un des trois 
importants vaisseaux à l’intérieur d’une racine pourrait porter le nom d’artère 
proximale radiculaire. 

À chaque foramen intervertébral, la branche radiculaire de l’artère lombale 
pénètre le nerf spinal et se divise ensuite en branches pénétrant les racines ventrales et 
dorsales (voir figure 11.8). Ces vaisseaux sont mentionnés sous le nom d’artères 
radiculaires distales pour les distinguer des artères radiculaires proximales émergeant 
du cône médullaire. Chaque artère radiculaire distale passe proximalement le long de 
sa racine en envoyant des branches collatérales, jusqu’à ce qu’elle rencontre et 
s’anastomose avec son artère radiculaire proximale respective. L’artère radiculaire 
dorsale distale forme en chemin un plexus autour de la racine du ganglion dorsal [8]. 

À l’intérieur de chaque racine, les branches collatérales des artères radiculaires 
proximales et distales communiquent les unes avec les autres par l’intermédiaire de 
branches transverses (figure 11.9). Ces branches ont la particularité d’être spiralées 
chez l’adulte [7]. Leurs vaisseaux d’origine sont de même spiralés sur les bases 
proximales et distales de chacune de ces branches communicantes transverses (voir 
figure 11.9). Ces spirales semblent être conçues pour s’adapter à l’étirement de la 
racine nerveuse se produisant lors des mouvements du rachis lombal [8]. Elles sont 
moins développées chez les nouveau-nés à cause de la longueur relativement plus 
petite des nerfs spinaux lombaux et donc de leur moindre tendance à l’étirement. 
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une racine nerveuse. L’artère radiculaire (AR) court avec les faisceaux 
nerveux dans la racine nerveuse. Elle est accompagnée de plusieurs artères 
collatérales (AC) dans des faisceaux nerveux adjacents. Les artères 
s’anastomosent les unes aux autres par l’intermédiaire de jonctions spiralées. 

La veine radiculaire (VR) a un trajet sinueux distinct de celui des artères. 

(D’après Parke et Watanabe [7].) 

Le point d’anastomose entre les artères radiculaires proximales et distales se trouve 
dans la moitié proximale de chaque racine [8]. Par conséquent, l’artère radiculaire 
proximale alimente le tiers proximal de la racine, alors que les deux tiers inférieurs 
sont alimentés par l’artère radiculaire distale. Cependant, la vascularisation artérielle 
n’est pas la seule ni la principale source de nutrition de ces racines. Environ 35 % 
seulement du glucose absorbé par une racine provient des artères radiculaires. Le reste 
est absorbé directement à partir du liquide cérébrospinal environnant [7]. 

Les veines des racines nerveuses peuvent être divisées en systèmes radiculaires 
proximaux et distaux, mais sont moins nombreuses que les artères correspondantes et 
ont des trajets différents des artères [7]. Les veines ont tendance à reposer en 
profondeur du faisceau nerveux et adoptent une trajectoire spiralée (voir figure 11.9). 
Les veines proximales s’écoulent vers la moelle spinale, alors que les veines distales 
s’écoulent vers les foramens intervertébraux où elles rejoignent les tributaires des 
veines lombales et des veines lombales ascendantes. 

NUTRITION DU DISQUE INTERVERTÉBRAL 

Le disque intervertébral n’est pas une structure inerte. Les cellules cartilagineuses du 
nucléus pulposus et les fibroblastes de l’anulus fibrosus sont biologiquement actifs, 
bien qu’à un faible niveau, mais cette activité est essentielle à la synthèse continue et 
au remplacement des protéoglycanes et du collagène [9-12]. Ces cellules ont besoin 
d’être nourries pour maintenir cette activité [13]. Les disques intervertébraux ne 
reçoivent cependant aucune branche artérielle principale. 

Les seuls vaisseaux qui pénètrent dans les disques sont des petites branches 
provenant des artères métaphysaires qui s’anastomosent sur la face externe de l’anulus 
fibrosus (voir figure 11.2), mais ces branches se limitent aux fibres les plus externes de 
l’anulus [9]. Les disques intervertébraux sont donc dépendants de la diffusion pour 
leur nutrition. Celle-ci prend place à partir des deux systèmes vasculaires disponibles 
les plus proches : ceux de la périphérie de l’anulus et les plexus capillaires sous les 
plateaux vertébraux. 

Les nutriments comme l’oxygène, le sucre et les autres molécules doivent diffuser à 
travers la matrice du plateau vertébral et à travers l’anulus fibrosus pour atteindre le 
nucléus pulposus. Les nutriments du nucléus doivent ensuite s’infiltrer dans la matrice 
de protéoglycanes du nucléus. Le taux de diffusion des nutriments à travers ces 
intermédiaires est dépendant de trois facteurs principaux : le gradient de concentration 
de chaque substance ; la résistance à la diffusion présentée par le plateau vertébral de 
l’anulus fibrosus ; la résistance à la diffusion présentée par les protéoglycanes du 
nucléus [13]. 

À cet égard, la perméabilité de l’anulus fibrosus diffère de celle des plateaux 
vertébraux. En réalité, l’anulus fibrosus entier est tout à fait perméable à la plupart des 
substances, mais seules des parties du plateau vertébral sont perméables [11-13]. La 
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superficie des plateaux étant toutefois plus grande que celle de l’anulus, les 
contributions respectives de l’anulus et des plateaux à la nutrition discale sont à peu 
près les mêmes. Cette conclusion ne tient toutefois que pour les molécules non 
chargées qui ne sont pas altérées par d’autres processus [11-13]. La diffusion des 
molécules chargées est affectée par les propriétés chimiques du nucléus pulposus. 

La résistance à la diffusion des molécules chargées présentée par le nucléus 
pulposus est une propriété de la haute concentration des carboxyles chargés 
négativement et des radicaux sulfates dans ses mucopolysaccharides [11-13]. Les 
molécules non chargées comme le glucose ou l’oxygène s’infiltrent facilement à 
travers la matrice de protéoglycane du nucléus, mais les éléments chargés 
négativement comme les ions sulfates et les ions chlorides rencontrent une grande 
résistance une fois qu’ils traversent les plateaux vertébraux et atteignent la matrice. 
D’un autre côté, les ions chargés positivement comme le sodium et le calcium passent 
facilement des plateaux vertébraux à la matrice. 

La concentration des mucopolysaccharides dans l’anulus fibrosus étant moindre que 
dans celle du nucléus pulposus, l’anulus offre moins de résistance à la diffusion des 
molécules chargées négativement, et les solutés chargés les plus négativement 
n’atteignent le nucléus que par l’intermédiaire de l’anulus [13]. 

Bien que la diffusion soit généralement considérée comme le mécanisme principal 
par lequel les nutriments atteignent les parties internes du disque intervertébral 
[12,14], quelques travaux ont suggéré que la compression tend à extraire l’eau du 
disque intervertébral et que la décompression la réabsorbe. Certaines autorités 
affirment que ce flux liquidien permet le transport des nutriments [15]. Il a été 
démontré en particulier dans des expérimentations animales que les mouvements 
rachidiens sur une période prolongée exercent un effet nutritionnel positif pour le 
disque [16]. Il est probable qu’un phénomène similaire se produit chez l’homme, mais 
la quantité d’exercice bénéfique pour le disque ou la prévention de la dégénérescence 
discale restent encore à démontrer. 
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CHAPITRE 12 


Embryologie et développement 


PLAN DU CHAPITRE 

Destinée du mésenchyme somitique 
Destinée du dermomyotome 
Chondrification 
Ossification 

Destinée de la notocorde 
Développement du disque intervertébral 
Croissance des corps vertébraux 

Croissance horizontale 
Croissance longitudinale 
Listel marginal 

Développement des articulations zygapophysaires 
Significations 

Anomalies du développement 

Tropisme articulaire 

Après 15 jours de développement, l’embryon humain a la forme d’un disque ovoïde et 
plat composé de deux couches de cellules : l’ectoderme dorsalement et l’endoderme 
ventralement (figure 12.1). L’ectoderme est la couche qui donnera principalement 
naissance à la peau et à la moelle spinale. L’endoderme formera le tube digestif [1]. 




® ® © 

figure 12.1 Développement du feuillet mésodermique chez de jeunes 

embryons. A : Coupe sagittale d’un jeune embryon composé uniquement 
d’ectoderme et d’endoderme. Le sac amniotique est disposé dorsalement à la 
plaque embryonnaire et le sac vitellin est suspendu au feuillet 
endodermique. B : Les cellules ectodermales à l’extrémité caudale d’un 
embryon de 15 jours se sont empilées pour former la ligne primitive qui 


248 









donne naissance aux cellules mésodermales. C : Vue supérieure de 
l’embryon du schéma B montrant la migration vers l’avant des cellules 
mésodermiques des deux côtés du plan médian, sous le feuillet 
ectodermique. 

Sur l’extrémité caudale de l’embryon, les cellules de l’ectoderme s’arrondissent et 
s’empilent en formant une saillie portant le nom de ligne primitive [1]. Les cellules de 
la ligne primitive migrent latéralement et vers l’avant. Elles s’infiltrent entre 
l’ectoderme et l’endoderme pour former une troisième couche embryonnaire appelée 
mésoderme (figures 12.1 et 12.2). Juste en avant de la ligne primitive se développe un 
épaississement appelé nœud de Hensen. Un cordon cellulaire appelé notocorde migre 
vers l’avant entre l’ectoderme et l’endoderme à partir de ce nœud (voir figure 12.2). 
Après environ 28 jours, la notocorde sépare complètement le plan médian de 
l’embryon [1] et induit la formation de la colonne vertébrale autour d’elle. 
Dorsalement à la notocorde, l’ectoderme forme le tube neural qui se différencie en 
cerveau et moelle spinale. 


Ectoderme Notocorde 



figure 12.2 Développement mésodermique. A : Coupe sagittale d’un 
embryon montrant la notocorde qui s’est allongée vers l’avant entre 
l’ectoderme et l’endoderme et, derrière elle, le mésoderme de la ligne 
primitive. B : Vue d’en haut du même embryon montrant la notocorde et le 
mésoderme observés par l’intermédiaire de l’ectoderme au-dessus de 
l’embryon. C,D etE : Coupes transverses de l’embryon passant par la 
notocorde, le nœud de Hensen et la ligne primitive. 
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Le mésoderme de l’embryon s’épaissit de chaque côté de la notocorde pour former 
une masse longitudinale appelée mésoderme paraxial. Après le 21 e jour de 
développement, le mésoderme paraxial commence à être marqué par des fissures 
transverses sur sa surface dorsale. Ces fissures séparent le mésoderme paraxial en 
segments appelés somites (figure 12.3). Les premiers somites apparaissent dans la 
région de la tête et d’autres apparaissent successivement caudalement. Un total de 42 à 
44 somites est formé après environ 30 jours de développement embryonnaire [1]. 



figure 12.3 Vue dorsale d’un embryon possédant 10 somites. 

Les fissures séparant les somites sont en réalité des indentations ; par conséquent, la 
segmentation qu’elles créent est apparente seulement le long de l’aspect dorsal du 
mésoderme paraxial. En profondeur, au-dessous de la surface de l’embryon, le 
mésoderme paraxial reste une masse longitudinale continue unique [2]. Le 
développement de chaque somite peut toutefois être suivi grâce à l’utilisation des 
fissures transverses comme repère. 

Les 42 à 44 somites de l’embryon humain sont composés de 4 somites occipitaux, 8 
cervicaux, 12 thoraciques, 5 lombaux, 5 sacrés et 8 à 10 coccygiens. Le premier 
somite occipital et les derniers sept à huit somites coccygiens régressent et ne donnent 
naissance à aucune structure durable [1]. Les trois somites restants sont associés à la 
formation de la région occipitale du crâne et de la langue. Les autres somites forment 
la colonne vertébrale et le tronc. 

Les cellules somitiques sont originellement de nature épithéliale, mais se 
transforment progressivement en tissu lâche appelé mésenchyme (figure 12.4). En 
coupe transverse, le contour de chaque somite est à peu près triangulaire et présente 
des bords ventraux et dorsolatéraux ainsi qu’un bord neural faisant face au tube neural 
(figure 12.5). 
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figure 12.4 Coupes frontale et transverse combinées des somites d’un 
embryon. Le mésenchyme somitique s’est différencié en moitiés caudales 
denses et en moitiés craniales plus claires. 

Tube neural 



mésenchyme du tube neural et la notocorde ainsi que sa différenciation en 
mésenchyme somitique et en dermomyotome. 

À l’intérieur du somite se développent deux groupes de cellules. Les cellules 
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somitiques des régions ventrales et médiales se multiplient rapidement et forment une 
masse qui portait anciennement le nom de sclérotome, mais pour des raisons exposées 
ailleurs [2], le terme mésenchyme somitique est utilisé dans ce texte. Ces cellules 
sont exclusivement associées à la formation de la colonne vertébrale. Les cellules 
restantes le long du bord dorsolatéral du somite donnent naissance aux muscles et à la 
peau du tronc. Elles portent le nom de dermomyotome. 

Le développement ultérieur du mésenchyme somitique et du dermomyotome est 
identique pour chaque somite. Comme il est décrit plus loin, le développement de la 
région lombale est en principe le même que celui rencontré dans les régions cervicale 
et thoracique. Les principales différences concernent uniquement les segments 
rachidiens distincts formés. 

DESTINÉE DU MÉSENCHYME SOMITIQUE 

Le mésenchyme somitique subit plusieurs changements qui entraînent finalement la 
formation d’un modèle rachidien primitif. Cette phase de développement de la colonne 
vertébrale est appelée phase mésenchymateuse. 

La notocorde repose entre l’aorte ventralement et le tube neural dorsalement. Le 
tube neural est bordé par le mésenchyme somitique, mais au début celui-ci ne s’étend 
pas aussi loin que la notocorde médialement. La notocorde est entourée séparément 
par une colonne continue de mésenchyme très lâche appelé mésenchyme axial [2] 
(figure 12.5). La densité du mésenchyme axial augmente progressivement alors que 
ses cellules se multiplient et entourent la notocorde (figures 12.6 et 12.7). Pendant ce 
temps, une série d’événements indépendants se produisent dans le mésenchyme 
somitique. 
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Nerf spinal 




figure 12.6 Coupes transverses de la moitié la moins dense d’un somite (A) 
et de la moitié caudale la plus dense (B). Sur la coupe A, le mésenchyme 
somitique entoure le nerf spinal en développement. Sur la coupe B, le 
mésenchyme axial entoure la notocorde. Le mésenchyme somitique a formé 
des prolongements dorsaux, ventrolatéraux et ventraux. (D’après Verbout [2].) 
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figure 12.7 Aspect des coupes frontales de somites successifs montrant les 
étapes du développement des vertèbres lombales. A : Stade mésenchymateux 
primitif. M : myotome ; MA : mésenchyme axial ; NC : notocorde ; S : 
mésenchyme somitique. B : Les somites se sont différenciés en une moitié 
caudale dense (CA) et une moité crâniale moins dense (CR). C : Le 
mésenchyme s’est condensé autour du nerf spinal (NS) en développement. 

Le futur disque intervertébral (DIV) se caractérise par une zone de plus 
grande densité dans le mésenchyme axial, en face de l’extrémité inférieure 
de la moitié crâniale du somite. D ; Le prolongement ventrolatéral (PV) du 
mésenchyme somitique s’étend entre deux myotomes successifs, et le 
prolongement ventral fusionne avec le mésenchyme axial pour former le 
centrum (CE). E : Les cellules mésenchymateuses se sont transformées en 
un modèle cartilagineux de la future vertèbre et la notocorde est extraite du 
corps vertébral. F : Localisation relative de la vertèbre osseuse définitive. 
(D’après Verbout [2].) 






La densité des nucléus augmente dans la moitié caudale de chaque somite et leur 
donne une teinte plus foncée (voir figures 12.4 et 12. 7B). La moitié crânienne du 
somite reste moins dense. Elle est envahie par le nerf spinal en développement (voir 
figures 12.6A et 12. 7C). Le nerf croît latéralement pour envahir le dermomyotome, et 
les cellules de la moitié crânienne du somite s’organisent en couches concentriques 
autour du nerf au fur et à mesure que sa longueur et son épaisseur augmentent [2]. À 
terme, le développement du nerf occupe la plus grande partie de la moitié crânienne du 
somite qui donne lui-même naissance à un peu de tissu périneural. C’est la moitié 
caudale plus dense de chaque somite qui participe à la formation de la colonne 
vertébrale. 

Dans la moitié caudale de chaque somite se développent deux prolongements : un 
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prolongement dorsal et un prolongement ventrolatéral [2]. Le prolongement dorsal 
s’étend dorsalement pour entourer le tube neural et donne naissance à l’arc neural (voir 
figure 12. 6B). Il porte donc aussi le nom de processus arqué. Le prolongement 
ventrolatéral s’étend latéralement et donne naissance à l’élément costal de la future 
vertèbre. Il est par conséquent appelé processus costal (voir figure 12. 6B). Dans la 
région lombale, les éléments costaux de chaque vertèbre sont représentés sous la 
forme de processus transverses. 

Au fur et à mesure que la densité du mésenchyme augmente, ses cellules prennent 
une orientation concentrique autour de la notocorde. Ces cellules vont former la plus 
grande partie du futur corps vertébral et la partie du corps qu’elles forment porte le 
nom de centrum (voir figure 12.7). En face de la moitié inférieure de la portion 
crâniale du somite adjacent, une zone de plus grande densité se développe dans le 
mésenchyme axial (voir figure 12.7). Cette zone constitue le précurseur du futur 
disque intervertébral [2]. 

Pendant le déroulement de ces phénomènes dans le mésenchyme axial, un troisième 
prolongement se développe dans le mésenchyme somitique. Ce prolongement, qui 
porte le nom de prolongement cordai ou ventral, s’étend vers la notocorde pour 
fusionner avec le mésenchyme axial juste caudal à la zone du futur disque 
intervertébral [2]. Le prolongement cordai relie de cette manière le mésenchyme 
somitique au centrum du corps vertébral. Le corps vertébral est finalement constitué 
du centrum et des parties terminales des prolongements cordaux de chaque côté. 

Les prolongements dorsaux du mésenchyme somitique se poursuivent pour 
s’étendre autour des côtés du tube neural et juste latéralement à la racine du ganglion 
dorsal en développement. Les prolongements dorsaux des somites adjacents 
fusionnent les uns aux autres à l’endroit des futures articulations zygapophysaires [2]. 
À d’autres endroits, les arcs neuraux des segments adjacents sont liés par des 
condensations moins denses de mésenchyme qui donnent naissance aux ligaments de 
l’arc neural. 

À ce stade du développement, la forme de la future vertèbre est représentée par le 
tissu mésenchymateux. Des condensations de mésenchyme axial ont entouré la 
notocorde et modelé le corps vertébral. Le futur disque intervertébral s’est condensé 
dans le mésenchyme axial à l’opposé de la moitié inférieure de la portion crâniale du 
mésenchyme somitique. La moitié crâniale de chaque somite s’est condensée autour 
du nerf spinal en développement et ne formera que du tissu périneural. La moitié 
caudale condensée du mésenchyme somitique a créé trois prolongements. Un 
prolongement ventral fusionne avec le mésenchyme axial sous le disque intervertébral, 
alors qu’un prolongement dorsal épouse le côté du tube neural. Les prolongements 
ventraux et dorsaux préfigurent le futur arc neural. Le prolongement ventrolatéral 
rayonne de chaque côté de l’arc neural en dessinant le futur processus transverse. À ce 
stade du développement, les prolongements dorsaux gauches et droits ne se joignent 
pas encore derrière le tube neural et ne sont unis que par une membrane [3,4]. L’arc 
neural est achevé dorsalement à un stade ultérieur du développement. 

Les phases de développement successives des vertèbres nécessitent d’abord le 
remplacement du modèle mésenchymateux par du cartilage, puis par de l’os. Ces 
phases sont décrites après la description du développement du dermomyotome. 
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DESTINÉE DU DERMOMYOTOME 


Originellement, deux types de cellules sont apparents dans le dermomyotome. Les 
cellules épithéliales recouvrent la surface dorsolatérale du somite et peuvent être 
identifiées en tant que dermatome. En profondeur de celles-ci reposent les cellules 
mésenchymateuses, connues collectivement sous le nom de myotome. Les cellules du 
dermatome perdent progressivement leur caractère épithélial et s’intégrent dans la 
masse myotomale, mais restent attachées au revêtement ectodermique, et donnent 
naissance au derme et aux tissus sous-cutanés [1]. Les cellules du myotome donnent 
naissance au tissu musculaire. 

La masse myotomale reste localisée ventrolatéralement par rapport au mésenchyme 
somitique. En face de la moitié caudale condensée du somite, il est progressivement 
déplacé latéralement par le développement du prolongement ventrolatéral. En face de 
la moitié crâniale plus lâche du somite, il se distend dans sa direction, mais il est aussi 
dentelé par le nerf spinal en développement [2] (voir figure 12.7). 

Alors que le nerf spinal se divise en un rameau ventral et dorsal au 40 e jour environ 
de développement [4], le myotome se clive en deux parties [1]. La division se produit 
le long d’un plan représenté par les processus transverses en développement. Les deux 
portions sont séparées par un septum formant les futurs ligaments intertransversaires 
(figure 12.8). La portion dorsale du myotome, connue sous le nom d’épimère ou 
partie épaxiale, est innervée par le rameau dorsal du nerf spinal. La portion ventrale, 
connue sous le nom d’hypomère ou partie hypaxiale, est innervée par le rameau 
ventral du nerf spinal. 


Arc neural 



Processus Centre Centrum Hypomère 

transverse d'ossification 


figure 12.8 Coupe transverse d’une vertèbre lombale cartilagineuse 
montrant les centres d’ossification dans le centrum et les arcs neuraux ainsi 
que la disposition des myotomes dans les épimères et les hypomères. 

Dans la région lombale, l’hypomère se développera en muscles ventraux aux 
ligaments intertransversaires. Les myotomes lombaux donnent naissance en grande 
partie aux muscles intertransversaires latéraux, au carré des lombes et au psoas. La 
plupart des muscles de la paroi abdominale se développent à partir des hypomères des 
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somites thoraciques inférieurs, mais l’hypomère de L1 contribue aux parties 
inférieures de ces muscles. 

Les épimères se divisent tout le long de la colonne vertébrale en une partie médiale 
et latérale [1,5], alimentées respectivement par les branches médiales et latérales des 
rameaux dorsaux. Dans la région lombale, la division médiale forme le muscle 
multifidus, alors que la division latérale forme les muscles iliocostal et longissimus. 

CHONDRIFICATION 

Alors que s’achèvent les modèles mésenchymateux des vertèbres, quelques cellules 
mésenchymateuses changent de nature et deviennent cartilagineuses, vers la 6e 
semaine de gestation [4], annonçant le début de la phase cartilagineuse du 
développement vertébral. 

Deux centres de chondrification apparaissent au centre de chaque vertèbre. Ils 
fusionnent rapidement pour former un centre qui s’élargit en transformant en cartilage 
la totalité du centre [1]. Les centres de chondrification apparaissent aussi dans chaque 
moitié de l’arc neural. Ceux-ci s’étendent dorsalement sur le prolongement dorsal de 
chaque côté du mésenchyme somitique et se rejoignent à l’arrière du tube neural pour 
compléter l’arc neural. Un processus épineux cartilagineux se développe dorsalement 
à l’endroit de la jonction. Les centres de l’arc neural s’étendent aussi latéralement pour 
transformer en cartilage le processus transverse et pour fusionner avec le centre de 
chondrification ventralement, le long du prolongement ventral du mésenchyme 
somitique. 

Le modèle cartilagineux de la future vertèbre est formé à la suite de ces 
phénomènes, mais ces modèles cartilagineux commencent à être remplacés par les 
vertèbres osseuses définitives lors même de la chondrification de la colonne vertébrale 
(voir figure 12.8). 

OSSIFICATION 

L’ossification est la troisième phase de développement de la colonne vertébrale. Elle 
commence lors de la 9 e à la 10 e semaine de vie intra-utérine [6], mais ne s’achève pas 
avant l’adolescence. Le premier processus d’ossification est appelé ossification 
primaire et se produit là où les vaisseaux sanguins envahissent les modèles 
cartilagineux des futures vertèbres. 

Les arcs neuraux cartilagineux sont envahis par derrière pour former le centre 
d’ossification primaire dans chaque moitié de l’arc neural (voir figure 12.8). Le corps 
vertébral cartilagineux est envahi de vaisseaux sanguins par l’intermédiaire de ses 
surfaces antérieures et postérieures. Quelques experts maintiennent que ces deux séries 
de vaisseaux sanguins donnent naissance respectivement à des centres d’ossification 
dorsaux et ventraux séparés, qui fusionnent rapidement pour former un centre 
d’ossification unique au milieu du futur corps vertébral [7] ; mais d’autres affirment 
que ce phénomène n’est qu’une variante ne se produisant que dans 5 % des cas [8,9]. 
Une autre variante consiste en deux centres reposant latéralement l’un à l’autre, mais 
la variété la plus fréquente est celle qui contient un centre unique [8]. 

Le début de l’ossification diffère selon le niveau vertébral et la partie à ossifier. Les 
centres d’ossification primaires des arcs neuraux apparaissent d’abord au niveau 
cervicothoracique, suivis des cervicales hautes et du niveau thoracolombal. Les centres 
des arcs neuraux apparaissent ensuite progressivement dans les directions crâniale et 
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caudale à partir de ces niveaux [10]. Les centres primaires des corps vertébraux 
apparaissent d’abord au niveau des thoraciques basses et des lombales hautes, puis 
apparaissent progressivement à des niveaux supérieurs et inférieurs [10]. Les centres 
d’ossification s’établissent de cette manière dans les corps et les arcs neuraux des 
vertèbres lombales, vers la 12 e -14 e semaine de gestation. 

Dans le centrum du corps vertébral, le centre d’ossification primaire s’étend 
radialement et en direction des disques intervertébraux, au-dessus et en dessous. Il 
atteint l’aspect antérieur du centrum après environ 22 semaines de vie anténatale et 
l’aspect postérieur après environ 25 semaines [11] ; mais l’ossification n’atteint pas la 
surface supérieure et inférieure du corps vertébral, qui reste cartilagineux et forme les 
cartilages de croissance du corps vertébral. Dans les arcs neuraux, l’ossification 
s’étend dans toutes les directions à partir du centre primaire ; ventralement en 
direction du corps vertébral, latéralement vers le processus transverse, et dorsalement 
autour du tube neural. 

À la naissance, les vertèbres lombales ne sont pas encore complètement ossifiées 
(figures 12.9 et 12.10). La plus grande partie du centrum est ossifiée. Sur des 
radiographies de profil, il a l’apparence d’un bloc osseux ovoïde avec des surfaces 
supérieures et inférieures convexes [12-14]. De nombreux canaux vasculaires 
pénètrent les côtés antérieurs et postérieurs du centrum [7], qui ont l’apparence de 
surfaces translucides sur les radiographies rachidiennes de nouveau-nés [14]. Les 
surfaces supérieure et inférieure du corps vertébral sont encore recouvertes de plaques 
épaisses de cartilage, et la hauteur combinée de ces plateaux et du disque intervertébral 
est approximativement la même que la hauteur des corps vertébraux lombaux ossifiés 
[12-14]. Les pédicules et les parties proximales des lames et des processus transverses 
sont ossifiés, mais les processus épineux et les parties distales des processus 
transverses sont encore cartilagineux. Les processus articulaires sont en grande partie 
ossifiés, mais leurs extrémités distales restent cartilagineuses. 



figure 12.9 Illustration d’une vertèbre lombale néonatale montrant 
l’étendue de l’ossification du centrum et des arcs neuraux. 
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Articulation 

zygapophysaire 



Processus 

transverse 


Lame 


figure 12.10 Vue dorsale d’un rachis lombal de nouveau-né montrant 
l’étendue de l’ossification des arcs neuraux. 


Après la naissance, l’ossification des vertèbres continue en même temps que 
l’augmentation de la taille des vertèbres avec la croissance. L’ossification du corps 
vertébral s’étend radialement et dans la direction des plateaux vertébraux. Une 
description plus détaillée sur la croissance du corps vertébral se trouve plus loin dans 
une section à part. 

L’ossification continue à progresser lentement par l’intermédiaire de l’arc neural et 
de ses prolongements. Les lames sont complètement ossifiées et s’unissent 
dorsalement à la moelle spinale lors de la première année postnatale [6,15]. La plus 
grande partie du processus épineux est ossifiée au même moment [14], mais sa 
bordure dorsale reste cartilagineuse jusqu’à la puberté, de même que les pointes des 
processus transverses et les extrémités des processus articulaires. 

Lors de la puberté, les centres d’ossification secondaires apparaissent dans les 
extrémités des processus épineux et dans les processus mamillaires cartilagineux 
[6,16]. Des centres d’ossification secondaires peuvent apparaître dans les pointes des 
processus épineux inférieurs, mais ce phénomène ne se produit pas régulièrement. Il 
est davantage décrit dans la section sur les articulations zygapophysaires. 

Les centres d’ossification secondaires de chaque vertèbre sont séparés du reste de la 
vertèbre par un intervalle étroit de cartilage et restent séparés pendant les périodes 
terminales de la croissance rachidienne. Le cartilage intermédiaire est progressivement 
remplacé par de l’os et les centres secondaires fusionnent avec le reste de la vertèbre 
après la 25 e année environ [6]. 

DESTINÉE DE LANOTOCORDE 

L’axe central de la notocorde persiste au milieu des futurs corps vertébraux et des 
disques intervertébraux lors de la phase mésenchymateuse du développement de la 
colonne vertébrale. Les cellules mésenchymateuses les plus profondes adoptent 
progressivement une configuration concentrique autour de la notocorde en formant un 

feuillet périchordal. 

Alors que la chondrification des corps vertébraux continue, les cellules de la 
notocorde semblent s’extraire du corps vertébral vers les disques intervertébraux 
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[7,17,18] (voir figure 12.7). La notocorde se rétrécit progressivement jusqu’à ne 
former qu’une bande de tissu sur le corps vertébral qui porte le nom de ligne mucoïde. 
L’expansion du centre d’ossification du corps vertébral supprime la ligne mucoïde et, 
d’une manière générale, tout vestige de la notocorde dans le corps vertébral est effacé 
[7]. 

Dans environ 7 % des cas, l’ossification n’efface pas complètement le territoire de 
la notocorde et un canal vertical peut persister dans le corps vertébral [19]. Ces canaux 
sont le plus fréquemment remplis de fibrocartilage et de tissu fibreux, mais de temps 
en temps, des poches de cellules notocordales peuvent persister dans des parties du 
canal [19]. 

Dans le disque intervertébral en développement, la destinée de la notocorde est 
entièrement différente, car elle participe à la formation du nucléus pulposus au lieu 
d’être effacée. 

DÉVELOPPEMENT DU DISQUE 
INTERVERTÉBRAL 


Dans le disque intervertébral primitif mésenchymateux, les cellules s’organisent 
progressivement en couches concentriques reposant en rangées parallèles entre une 
vertèbre et la suivante [20]. Cet agencement annonce la future structure concentrique 
des lames de l’anulus fibrosus (figure 12.11A). 

NC 



figure 12.11 Stades du développement d’un disque intervertébral. A : 
Disque mésenchymateux dans lequel les cellules centrales entourent la 
notocorde (NC). B : La notocorde s’est allongée et ses cellules forment la 
chorda réticulum (CR). Les cellules mésenchymateuses entourant la 
notocorde se sont transformées en cartilage embryonnaire (CE), et les 
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cellules périphériques ont formé les fibres de collagène orientées de l’anulus 
fibrosus (AF). C : Le disque est composé de la notocorde allongée avec 
moins de cellules, entouré de fibrocartilage (FC) et de l’anulus fibrosus 
collagéneux s’attachant aux plaques cartilagineuses des vertèbres (PC). Les 
centres d’ossification (CO) sont présents dans les centrums. D : Disque 
néonatal. (D’après Peacock [20].) 

Vers le centre du disque, les cellules sont irrégulièrement disposées autour de la 
notocorde, et les cellules plus proches de la notocorde prennent progressivement 
l’aspect de cartilage embryonnaire [20] (figure 12.11B). Après environ 55 jours de 
développement, la notocorde s’étend dans le centre du disque, ses cellules étant 
divisées en rangées et en groupes appelées chorda réticulum, noyées dans une 
substance mucoïde amorphe (voir figure 12.11B). La notocorde dilatée est entourée de 
cartilage embryonnaire, et des fibres de collagène apparaissent à la périphérie du 
disque pour former l’anulus fibrosus. 

Les fibres de collagène sont déposées dans l’anulus fibrosus dès la 10 e semaine de 
gestation [21] et leur orientation est la même que chez l’adulte [22]. Leurs extrémités 
sont insérées dans les plaques cartilagineuses recouvrant les faces supérieures et 
inférieures des corps vertébraux. Les fibres de l’anulus fibrosus sont assez apparentes 
au 4 e mois et sont bien développées après 5 ou 6 mois [7]. Accompagnant le 
développement de l’anulus fibrosus, les ligaments longitudinaux antérieurs et 
postérieurs se condensent en dehors du mésenchyme périvertébral lors de la 7 e à la 9 e 
semaine [7]. 

Dans le centre du disque intervertébral, la notocorde continue à s’étendre 
radialement et la disposition du cartilage péricordal devient plus lâche [20]. Les 
cellules cartilagineuses plus proches de l’anulus fibrosus sont converties en 
fibrocartilage dont les fibres de collagène sont disposées en feuillets parallèles comme 
les fibres de l’anulus fibrosus (figure 12.11C). 

À la naissance, le territoire notocordal est essentiellement formé de matériel 
mucoïde amorphe ne contenant que quelques petites collections de cellules 
notocordales. Le territoire notocordal est entouré d’une capsule de fibrocartilage au- 
delà duquel repose l’anulus fibrosus collagéneux. À ce stade, la structure de l’anulus 
ressemble à celle de l’adulte (figure 12.11D). 

Après la naissance, quelques cellules notocordales peuvent persister dans le disque, 
mais toutes les cellules se nécrosent pendant l’enfance [23,24]. Aucune cellule 
notocordale viable ne persiste après l’âge de 4 ans, et le centre du disque ne contient 
que du matériel notochordal mucoïde et du fibrocartilage péricordal. 

Il est évident, d’après cette description, que l’anulus fibrosus se développe in situ à 
partir du mésenchyme du disque intervertébral primitif, alors que le nucléus pulposus 
a une double origine. Sa partie centrale est dérivée de la notocorde alors que sa partie 
périphérique est formée de fibrocartilage dérivé du mésenchyme discal primitif. Après 
la naissance, les cellules notocordales disparaissent, laissant uniquement du 
fibrocartilage et une matrice de protéoglycane dans le nucléus. 

Chez le nouveau-né et l’enfant, la partie médiane du nucléus pulposus est en forme 
de coin et le bloc principal est localisé postérieurement dans le disque [11]. Cette 
forme est inversée après l’âge de 2 ans et le bloc principal repose antérieurement [11]. 
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À partir de l’âge de 4 à 8 ans, le nucléus acquiert une forme elliptique et occupe le 
centre du disque. Ce changement définitif de position se produit lorsque l’enfant 
maîtrise la position verticale et la marche. Il accompagne le développement de la 
lordose lombale et une augmentation rapide de la hauteur des vertèbres lombales et 
des disques [11]. 

Entre l’âge de 2 et 7 ans, les disques lombaux passent d’une forme biconcave 
limitée par des surfaces osseuses convexes à un disque biconvexe limité par des 
surfaces concaves [11]. La taille des disques lombaux augmente beaucoup pendant 
l’enfance. Celle du disque L4-L5, par exemple, passe de 3 mm à environ 10 mm entre 
la naissance et l’âge de 12 ans. 

CROISSANCE DES CORPS VERTÉBRAUX 

Après la naissance, les corps vertébraux lombaux perdent leur apparence ovoïde et 
deviennent rectangulaires de profil. Toutefois, ils sont encore en grande partie 
recouverts de cartilage. Supérieurement et inférieurement, ils sont coiffés du cartilage 
formant les zones de croissance des vertèbres et qui constituera les plateaux vertébraux 
des disques intervertébraux. De chaque côté postérolatéral, le corps vertébral est 
recouvert d’une couche de cartilage le séparant du prolongement ventral ossifié de 
l’arc neural, à présent pédicule vertébral. En théorie, la jonction entre l’arc neural et le 
noyau central forme une articulation appelée articulation neurocentrale ou, plus 
précisément, synchondrose neurocentrale. 

Les articulations neurocentrales persistent pendant l’enfance, mais le cartilage 
s’ossifie et les pédicules fusionnent avec le centrum vers l’âge de 6 ans [14]. En 
fusionnant avec le centrum, les pédicules contribuent à la formation du corps vertébral 
qui est donc constitué en grande partie du centrum ossifié, mais aussi des extrémités 
ventrales des arcs neuraux. 

Croissance Horizontale 

La croissance horizontale du corps vertébral se développe par ossification périostée 
[12,13,25], et de la naissance à l’âge de 7 ans, le diamètre antéropostérieur d’une 
vertèbre lombale type passe de 3 mm à environ 22 mm [12] voire 27 mm [11]. Pendant 
la même période, le diamètre latéral passe de 7 mm à environ 36 mm [11], Après l’âge 
de 17 ans, le diamètre antéropostérieur atteint 34 mm [12]. Entre l’âge de 5 et 13 ans, 
le diamètre transverse des corps lombaux vertébraux chez l’homme augmente 
d’environ 26 % au niveau de L1 et L3, et de 30 % au niveau de L5. Chez la femme, 
l’augmentation correspondante est d’environ 15 et 22 % [26]. De la puberté à l’âge 
adulte, les diamètres transverses augmentent de 5 à 10 % chez l’homme et la femme. 
Les valeurs moyennes pour les vertèbres Ll, L3 et L5 passent respectivement de 38, 
42 et 48 mm à 42, 44 et 52 mm [26]. 

Croissance Longitudinale 

La croissance longitudinale des corps vertébraux apparaît à la suite de la prolifération 
et de l’ossification des cartilages restant sur les surfaces supérieure et inférieure du 
corps vertébral [13,27]. Ces cartilages recouvrent entièrement les surfaces supérieures 
et inférieures, mais chevauchent les bordures antérieures, latérales et postérieures du 
corps vertébral [7,14,28] (figure 12.12). Sur leur face discale, ces cartilages fusionnent 
avec le disque intervertébral en développement. Ils convergent directement avec le 
fibrocartilage du nucléus en développement et ancrent les fibres de l’anulus fibrosus 
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(voir figure 12.12). Les cellules cartilagineuses sont disposées en colonnes verticales 
sur la face vertébrale de chaque plateau [17,27], et l’ossification se produit par le 
procédé rencontré dans les métaphyses des os longs [29]. 



figure 12.12 Stades de croissance des corps vertébraux. A : Les corps 
vertébraux, les disques et les cartilages de croissance (CC) d’un enfant d’un 
an. B : Les mêmes structures chez un enfant prépubère. C : Aspect des listels 
marginaux (LM) lors de l’adolescence. D ; Ossification des listels 
marginaux et formation des plateaux vertébraux (PV) chez l’adulte. 

Les cellules les plus éloignées du plateau cartilagineux sont entourées d’une matrice 
calcifiée et s’ossifient, pour être ensuite absorbées dans le corps vertébral. La 
croissance longitudinale se produit en même temps que le remplacement de ces 
cellules par la division cellulaire la plus proche du corps principal de la plaque 
cartilagineuse. La croissance continue tant que le remplacement continue et le taux de 
croissance semble être équivalent dans les cartilages de croissance supérieurs et 
inférieurs [25,30]. 

Entre la naissance et l’âge de 5 ans, la taille d’une vertèbre lombale type passe de 
5 mm à environ 15 mm [11,26] voire 18 mm [12]. À partir de l’âge de 5 ans jusqu’à 
l’âge de 13 ans, elle augmente pour atteindre environ 22 mm. Elle est de 25 mm à 
l’âge adulte [26]. D’autres études estiment que la taille des vertèbres à l’âge de 13 ans 
et à l’âge adulte est respectivement de 26 mm et de 34 mm [12]. Les dimensions 
verticales moyennes de toutes les vertèbres lombales et des disques intervertébraux à 
des âges différents sont exposées dans le tableau 12.1. L’augmentation soudaine de la 
taille pendant l’enfance est rapidement apparente. Pendant l’adolescence, les 
dimensions moyennes de la femme sont quelque peu inférieures à celles des hommes, 
mais sont plus proches à l’âge adulte. 

Tableau 12.1 

Dimension verticale des vertèbres lombales et des disques intervertébraux 
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Âge (années) 


Dimensions verticales (moyenne, en mm)* 



0-1,5 

1,5-12 

13-19 

20-35 


Corps L1 

7,9 

14,4 

25,2 

25,3 

Hommes 




22,8 

24,9 

Femmes 

Disque L1-L2 

2,6 

5,7 

7,1 

6,0 





7,0 

6,2 


Corps L2 

8,0 

15,0 

25,1 

25,8 





22,4 

5,3 


Disque L2-L3 

3,5 

7,6 

10,4 

10,4 





10,4 

10,0 


Corps L3 

7,9 

14,8 

25,2 

25,7 





22,3 

25,6 


Disque L3-L4 

4,0 

7,9 

10,7 

11,0 





11,3 

10,5 


Corps L4 

7,6 

14,5 

25,1 

25,5 





22,6 

25,0 


Disque L4-L5 

4,0 

8,5 

11,8 

11,5 





10,4 

11,1 


Corps L5 

7,2 

14,5 

23,7 

24,1 





22,1 

24,1 


Disque L5-S1 

3,6 

8,2 

11,2 

10,7 





9,8 

10,8 



*D’après les mesures directes des diamètres verticaux moyens des corps vertébraux et 
des disques intervertébraux chez 204 cadavres. (L.Twomey, données non publiées.) 


Le degré de croissance longitudinale de la région centrale du corps vertébral semble 
être génétiquement déterminé, mais la croissance longitudinale des portions 
périphériques est dépendante de l’activité en charge en position verticale [11]. En 
adoptant la lordose lombale, le nucléus pulposus vient se localiser au centre de chaque 
disque intervertébral [11]. Cette localisation du nucléus agit comme un stimulant pour 
la croissance des parties plus périphériques du corps vertébral [11], comme si les 
parties périphériques se développaient pour essayer d’entourer le nucléus. Cette 
croissance différentielle explique la forme relativement concave des surfaces 
supérieures et inférieures des corps vertébraux en développement. 

La croissance longitudinale des corps vertébraux continue tout au long de l’enfance 
et de l’adolescence, mais le taux de croissance diminue et se termine entre l’âge de 18 
et 25 ans [16]. Lorsque l’ossification s’arrête, les cartilages de croissance deviennent 
plus fins et leur surface vertébrale est isolée du corps vertébral à la fois par la couche 
calcifiée du cartilage et par le développement de la plaque de l’os sous-chondral à 
chaque extrémité du corps vertébral. Le cartilage hyalin et le fibrocartilage restant sur 
les surfaces du corps deviennent par la suite le plateau vertébral du disque 
intervertébral. 

Lors de la croissance vertébrale, les plaques cartilagineuses de croissance sont 
nourries par les vaisseaux sanguins qui montent et descendent le long des surfaces 
externes du corps vertébral, et pénètrent les bords périphériques des cartilages de 
croissance. Elles courent ensuite à l’intérieur du cartilage de croissance vers son centre 
en érigeant des arêtes dans le cartilage, sur les surfaces supérieure et inférieure du 
corps vertébral. Ces arêtes irradient du centre du cartilage de croissance vers sa 
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périphérie et sont plus marquées antérieurement. Alors que la croissance ralentit, les 
vaisseaux dans ces arêtes s’oblitèrent et les arêtes disparaissent [28]. 

Listel Marginal 

Lors de la période de croissance, une série d’événements distincts implique la 
périphérie des plaques de croissance cartilagineuses, mais ne contribue pas à sa 
croissance. Ces événements concernent la formation des listels marginaux vertébraux 
(chapitre 1). Sur les bords des plaques cartilagineuses, là où elles chevauchent les 
bordures antérieures, latérales et postérieures du corps vertébral, des foyers de 
calcification apparaissent entre l’âge de 6 et 8 ans chez les filles, et de 7 et 9 ans chez 
les garçons [14]. Ces foyers sont ultérieurement ossifiés à la suite de l’infiltration 
vasculaire. Au début, nombre de ces foyers entourent les bords supérieurs et inférieurs 
du corps vertébral, mais ils s’unissent vers l’âge de 12 ans pour former une bordure 
unique ou un anneau. Cet anneau entoure le périmètre entier du corps vertébral, mais 
est plus développé antérieurement et latéralement. Il reste séparé du reste du corps 
vertébral par une fine couche de cartilage hyalin, mais finit par fusionner avec la 
vertèbre entre l’âge de 14 et 15 ans [14] ou 16 et 21 ans [31,32] (voir figure 12.12). 

Le listel marginal ne participe à aucun moment à la croissance, mais sa fusion avec 
le reste du corps vertébral indique l’arrêt de la croissance longitudinale. Une des 
conséquences du développement du listel marginal sur la bordure de la plaque de 
croissance cartilagineuse est son union avec les fibres de l’anulus qui s’inséraient à la 
périphérie de la plaque (voir figure 12.12D). Cela explique pourquoi les fibres 
périphériques de l’anulus adulte ont une attache osseuse, alors que les fibres les plus 
centrales sont insérées dans le plateau vertébral. 

DÉVELOPPEMENT DES ARTICULATIONS 
Z Y GAPOPHY S AIRES 

Comparé à l’embryologie et au développement des corps vertébraux, le 
développement des articulations zygapophysaires n’a guère reçu d’attention. Il existe 
quelques descriptions dans la littérature anglaise, bien que quelques études majeures 
aient été publiées dans la littérature européenne [33-36]. En dépit de ce relatif manque 
d’intérêt, il existe quelques aspects cliniques utiles et fascinants dans le 
développement de ces articulations. 

Les articulations zygapophysaires lombales se développent à partir du mésenchyme 
des arcs neuraux. Des processus articulaires mésenchymateux rudimentaires 
apparaissent vers le 32 e jour de développement [3], et les prolongements 
mésenchymateux des vertèbres successives finissent par se rejoindre vers le 50 e jour 
[34]. Le futur espace articulaire est d’abord entouré et rempli de mésenchyme ; mais 
alors que les processus articulaires se transforment en cartilage, ce tissu régresse 
progressivement pour former la capsule articulaire, les structures intra-articulaires et 
l’espace articulaire. La chondrification commence vers le 50 e jour [3], et l’ossification 
vers le 100 e jour. 

Bien que les articulations définitives soient formées vers le 9 e mois de gestation 
[34,36], les processus articulaires ne sont pas complètement ossifiés à la naissance. Ils 
sont plats, en forme de spatule et leurs pointes sont encore recouvertes de cartilage 
[15]. Le processus articulaire supérieur rudimentaire est deux fois plus court que le 
processus articulaire inférieur, mais il se développe considérablement pendant les deux 
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premières années de la vie. 

À la naissance, les articulations zygapophysaires lombales sont toutes orientées 
dans le plan frontal comme les articulations des vertèbres thoraciques. Leur orientation 
se modifie pendant la croissance postnatale pour être la même qu’à l’âge adulte vers 
l’âge de 11 ans [34,36-38] (figure 12.13). La rotation se fait selon la vitesse et 
l’ampleur de la calcification des processus articulaires [39]. 



Âge (en années) 

figure 12.13 Orientation des articulations zygapophysaires en fonction de 
l’âge pendant la croissance. (D’après Lutz [34].) 

À la naissance, l’os apparaît dans les parties médiales et basales des processus 
articulaires supérieurs et inférieurs. Une ossification supplémentaire se produit dans 
trois directions : vers l’apex de chaque processus articulaire, le long des bords 
médiaux de l’articulation ; vers la surface articulaire quittant le cartilage articulaire ; et 
autour des faces latérales de chaque processus articulaire [39] (figure 12.14). La 
croissance médiale se produit rapidement, mais cesse à l’âge de 6 mois. Après cet âge, 
la bordure médiale de l’articulation se résorbe et se remodèle alors que l’arc neural 
s’étend pour prendre sa dimension adulte [39,40]. L’ossification latérale est plus 
longue, car davantage de cartilage est déposé au fur et à mesure de la progression de 
l’ossification. Une fois l’ossification médiale terminée, l’ossification latérale constante 
entraîne une rotation évidente de l’articulation (figure 12.15). Les articulations sont 
complètement ossifiées vers l’âge de 7 à 9 ans, qui est l’âge à partir duquel 
l’orientation adulte est presque complètement établie (voir figure 12.13). 
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figure 12.14 Les différentes directions de l’ossification des processus 
articulaires. A : Vue latérale. B : Vue d’en haut. PAI : processus articulaire 
inférieur ; PAS : processus articulaire supérieur. Seules les régions basales de 
chaque processus articulaire sont ossifiées chez les nouveau-nés. Leurs 
extrémités sont recouvertes de cartilage dans lequel s’étend l’ossification. 
(D’après Reichmann [39].) 
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figure 12.15 Les directions respectives de la croissance de l’articulation 
zygapophysaire en coupes transverses. A : Niveaux lombaux supérieurs. B : 
Niveaux lombaux inférieurs. Le contour noir représente la taille et la forme 
de l’articulation du nouveau-né. Le contour plus clair représente la taille et 
la forme présentes à la fin de l’enfance. Les plus grandes flèches indiquent la 
direction de la croissance des processus articulaires. Les flèches plus petites 
indiquent les zones de résorption osseuse (r) permettant au canal neural 
d’augmenter avec la croissance. (D’après Reichmann [39].) 


Les variations d’amplitude de la rotation lors de la croissance expliquent les 
variations d’orientation des articulations zygapophysaires lombales rencontrées chez 
l’adulte (voir chapitre 3). Les articulations dont la croissance postérieure et latérale est 
plus prononcée présentent des courbures (figure 12.15A) ; celles dont la croissance 
latérale est plus prononcée ont tendance à rester planes (figure 12.15B). 

La cause de la « rotation » de l’articulation est inconnue. Elle peut être une propriété 
génétiquement déterminée des articulations zygapophysaires, mais d’autres 
explications ont été avancées. Quelques auteurs [38] attribuent la rotation des 
articulations zygapophysaires à l’action du multifidus (voir chapitre 9), car elle 
apparaît au moment où l’enfant apprend à se tenir debout et commence à u t iliser le 
muscle multifidus dans des activités quotidiennes. En tirant sur les processus 
mamillaires, le multifidus fait tourner l’extrémité latérale du processus articulaire 
supérieur dans une position plus dorsale en faisant pivoter ainsi le plan de 
l’articulation ou en lui conférant une courbure. 

Les processus articulaires continuent à croître jusqu’à l’âge de 20 ans [41] et des 
centres d’ossification secondaires (épiphyses) peuvent apparaître occasionnellement 
sur les pointes des processus articulaires inférieurs lors de la puberté. La fréquence 
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exacte de ces centres est inconnue, mais ils fusionnent, une fois formés, avec la partie 
principale du processus articulaire inférieur, entre l’âge de 15 et 21 ans [14,42,43]. 

SIGNIFICATIONS 

Les détails sur le développement des corps vertébraux et des articulations 
zygapophysaires n’ont pas été mentionnés plus haut dans un but scolaire, mais pour 
illustrer le développement plastique du rachis lombal. La forme adulte des vertèbres et 
de leurs articulations n’est pas établie à la naissance et le rachis de l’enfant n’est pas 
une version miniature de l’adulte. Les vertèbres ont une croissance continue et 
s’adaptent aux forces qui lui sont régulièrement exercées. La forme finale adulte est 
autant la conséquence des postures et des activités adoptées pendant l’enfance que 
celle du programme génétique. Le lien entre ces relations et une possible prévention 
des anomalies délétères de la forme des vertèbres et des articulations reste encore à 
explorer. 

ANOMALIES DU DÉVELOPPEMENT 

Les anomalies du développement du rachis lombal sont vastes et variées. Elles sont en 
général bien décrites dans les principaux manuels de morphologie rachidienne et de 
radiologie [14,15,44,45], ainsi que dans les articles de recherche abordant ce sujet 
[46-50]. 

Les anomalies vertébrales lombales peuvent être systématiquement classées selon la 
présence : 

• d’agénésie, ou d’absence de développement d’une ou de plusieurs parties d’une 

vertèbre ; 

• de non-union de leurs éléments ; 

• de variation numérique. 

Une partie ou la totalité de la vertèbre peut ne pas se former. Lorsque cela se 
produit, le corps acquiert une forme en coin dont l’orientation dépend de la partie 
manquante. Une déficience de la partie antérieure entraîne une compression antérieure. 
Une déficience de la partie postérieure entraîne une compression postérieure, et une 
déficience latérale entraîne une compression latérale. La base embryologique de ces 
déformations est décrite en détail ailleurs [14]. 

Les composantes individuelles des arcs neuraux peuvent ne pas se développer. En 
particulier, un pédicule peut être absent ou non ossifié [51-53] et les processus 
articulaires, principalement les processus articulaires inférieurs, peuvent ne pas se 
développer [54-57]. 

La forme la plus commune de non-union est le spina bifida, dans lequel les lames de 
la vertèbre, plus fréquemment L5, ne s’unissent pas à l’arrière de la queue de cheval. Il 
peut s’agir d’un simple défaut d’ossification d’un arc neural cartilagineux par ailleurs 
unifié, mais le spina bifida peut être associé à des anomalies mineures ou vraiment 
majeures du sac durai, de la queue de cheval et de la moelle spinale [14,44,46]. 

Les centres d’ossification secondaires des processus articulaires inférieurs peuvent 
ne pas s’unir avec le processus articulaire, ou avec retard. Dans ces circonstances, 
l’osselet isolé formé par le centre secondaire peut ressembler à une fracture du 
processus articulaire [58,59]. Les épiphyses soudées sont présentes chez les individus 
asymptomatiques [58-62] et symptomatiques [58,59,61-64] ; et les circonstances dans 
lesquelles elles peuvent entraîner des symptômes ne sont pas claires. Il semble 
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possible qu’en étant séparées du processus articulaire, elles puissent interférer avec le 
mécanisme de l’articulation zygapophysaire à la manière d’une souris articulaire [15]. 
Une compression du nerf spinal sous-jacent a déjà été rapportée [65]. Les estimations 
des pourcentages d’épiphyses soudées varient de 1,5 % [60,65] à 14 % [66]. 

Les variations dans le rapport et le nombre de vertèbres touchent principalement la 
région lombosacrale, où la dernière vertèbre lombale peut fusionner avec le sacrum 
(sacralisation), réduisant ainsi le nombre de vertèbres lombales à quatre. Inversement, 
la première vertèbre sacrée peut être mobile (lombalisation) ; les vertèbres lombales 
sont dans ce cas au nombre de six. Divers états intermédiaires des mêmes phénomènes 
se rencontrent sur des vertèbres présentant des caractéristiques de lombalisation ou de 
sacralisation partielle [14,46,48,50]. Aucune de ces anomalies n’est en elle-même la 
cause de symptômes [67], à moins que d’autres processus pathologiques ou lésionnels 
se surimposent. 

Les vertèbres anormales peuvent cependant former des articulations : avec le 
sacrum en dessous ou avec l’ilium latéralement. Ces articulations peuvent être lésées 
ou déformées et devenir symptomatiques. Le diagnostic est établi en anesthésiant 
l’articulation douloureuse présumée [68]. 

Tropisme Articulaire 

L’asymétrie dans le degré de rotation entre les articulations gauches et droites est une 
des conséquences de la rotation que subissent les articulations zygapophysaires à 
chaque segment ; elle porte le nom de tropisme articulaire. La fréquence du tropisme 
sur tous les niveaux lombaux est d’environ 20 % [48,66], mais peut atteindre 30 % au 
niveau lombosacral [46], avec 20 % d’articulations zygapophysaires lombosacrales 
présentant une asymétrie supérieure à 10° [69]. 

Il a été suggéré que le tropisme articulaire prédisposait au développement de 
l’arthrose dans l’articulation la plus asymétrique et au rétrécissement consécutif du 
foramen intervertébral associé [70]. D’autres considérèrent que l’asymétrie permettait 
une rotation irrégulière de l’articulation intervertébrale [70] et la prédisposait 
davantage à une « lésion ligamentaire » [49,69] (bien que les ligaments les plus 
susceptibles d’être lésés ne fussent pas spécifiés). De nos jours, l’attention s’est 
concentrée sur la signification du tropisme articulaire dans les lésions en torsion du 
disque intervertébral, du disque dégénératif et de la hernie discale. 

Les études biomécaniques ont montré que les articulations zygapophysaires 
asymétriques ne résistent pas de la même manière aux contraintes de cisaillement 
appliquées à l’articulation intervertébrale. Le partage inégal du poids lors de la mise en 
charge ou de la flexion (chapitre 8) entraîne une rotation de l’articulation 
intervertébrale à chaque fois qu’elle est soumise à une force de cisaillement. La 
vertèbre supérieure de l’articulation pivote vers le côté de l’articulation orientée dans 
le plan le plus frontal [71]. L’anulus fibrosus est donc sujet à des contraintes 
démesurées lors de la mise en charge et des mouvements de flexion du rachis lombal. 
Des lésions à répétition subies de cette façon pourraient léser l’anulus fibrosus. 

Les études postmortem renforcent cette opinion. Les fissures radiales dans l’anulus 
fibrosus sont des signes de lésion du disque intervertébral (voir chapitre 15), et les 
études postmortem révèlent que plus de 80 % des fissures unilatérales se produisent 
dans les articulations intervertébrales dont les articulations zygapophysaires ont une 
asymétrie de plus de 10°. Dans 80 % de ces cas, la fissure pointe en direction du côté 
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de l’articulation orientée le plus obliquement (frontalement) [72]. Toutefois, les études 
cliniques sont contradictoires. 

Dans une étude fondée sur des clichés standard, le tropisme articulaire était retrouvé 
chez plus de 90 % des patients présentant une lombalgie et une sciatique avec des 
symptômes du côté de l’articulation la plus oblique [73]. Des études ultérieures 
utilisant des tomodensitométries n’ont toutefois retrouvé aucun lien entre le tropisme 
articulaire et la présence ou le côté de la protrusion [74,75]. Par ailleurs, une autre 
étude a trouvé un lien statistiquement significatif, non pas avec la hernie discale, mais 
entre le tropisme observé sur les tomodensitométries et la dégénérescence discale 
observée par IRM [76]. Dans cette étude, le tropisme était défini comme une asymétrie 
articulaire supérieure à 5°. 

Une étude approfondie a confirmé à partir de discoscanners la prévalence de 
tropismes chez 108 patients lombalgiques [77]. La distribution de l’asymétrie 
articulaire était normale dans cette population, avec une moyenne de 0°, un écart type 
de 7°, et deux écarts types de 15°. Aucun lien significatif ne fut trouvé entre le 
tropisme et la dégénérescence discale ou la douleur discogène. 

Malgré l’enthousiasme initial et la prétendue importance biomécanique du tropisme, 
il n’existe donc aucune relation clinique utile entre le tropisme et la dégénérescence 
discale, la hernie discale et la douleur discogène. La relation entre les lésions en 
torsion et le disque reste à explorer (voir chapitre 15). 
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CHAPITRE 13 


Vieillissement du rachis lombal 


PLAN DU CHAPITRE 

Altérations biochimiques 

Altérations structurelles des disques intervertébraux 

Altérations du plateau vertébral 

Altérations du corps vertébral 

Altérations des articulations zygapophysaires 

Altérations des mouvements 

Spondylose et pathologie articulaire dégénérative 

Les descriptions des manuels présupposent que la structure du rachis lombal est 
conforme à une sorte de standard ou à un modèle idéal, et qu’une description standard 
est applicable à tous les individus. Ces descriptions ne reflètent pourtant qu’une 
moyenne sur un rachis d’adulte jeune en bonne santé. Le rachis lombal aussi est sujet à 
des variations de forme et d’orientation des articulations zygapophysaires (chapitre 3), 
de la lordose lombale (chapitre 5) et d’amplitude de mouvement (chapitre 8). Un 
rachis lombal considéré comme « normal » n’est qu’une synthèse des valeurs 
moyennes ou de la plupart des formes courantes possibles de ces variables. 

À cet égard, la structure « normale » est définie comme celle qui est la plus 
fréquente dans une population. L’âge influe énormément sur la normalité ainsi définie. 
Le rachis lombal des individus vieillissants subit des modifications qui sont 
uniformément reflétées dans la population. Par conséquent, ce qui est « normal » dans 
une population de jeunes adultes peut ne pas être « normal » dans une population plus 
âgée. En outre, les modifications toujours présentes et asymptomatiques ne peuvent 
pas être considérées comme pathologiques. Elles ne sont que des éléments d’un 
processus de vieillissement biologique naturel. Chaque tranche d’âge définit donc ses 
propres standards. Afin que les cliniciens ne confondent ni ne mésinterprètent le 
vieillissement avec les changements pathologiques, ils doivent prendre conscience de 
ce qui constitue les modifications naturelles du rachis lombal liées à l’âge. 

À cet égard, le vieillissement fondamental du rachis lombal se produit au niveau 
biochimique. Celui-ci affecte à son tour les propriétés microbiomécaniques et 
biomécaniques évidentes du rachis, se reflétant en définitive dans la morphologie de 
différentes composantes du rachis lombal et de ses types de mouvements. 

ALTÉRATIONS BIOCHIMIQUES 

Un des changements les plus fondamentaux du rachis lombal se produit dans les 
nucléus pulposus. Les changements biochimiques sont plus remarquables de l’enfance 
jusqu’à l’âge de 10 ans [1,2]. Ils semblent être déclenchés par la régression pendant 
l’enfance de la faible vascularisation discale, et déterminent la tendance que l’on 
retrouve plus tard au cours de la vie, lorsque le disque s’adapte au métabolisme 
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anaérobie [1,2]. 

Le taux de synthèse des protéoglycanes et leur concentration dans le nucléus 
pulposus diminue avec le vieillissement [3,4-7]. Les protéoglycanes s’élèvent à 
environ 65 % du poids sec du nucléus au commencement de l’âge adulte (chapitre 2), 
mais n’en constituent que 30 % vers l’âge de 60 ans [8]. Les protéoglycanes résiduels 
ont une taille [11,12] et un poids moléculaire plus petits [9,10]. Le pourcentage 
d’agrégats de protéoglycanes diminue [3] et le nombre de gros agrégats de 
protéoglycanes diminue tellement que, vers l’adolescence, le nucléus pulposus est 
composé en grande partie d’amas de petites molécules d’aggrécanes et de 
protéoglycanes non agrégées [5]. Une diminution de la concentration des protéines de 
liaison fonctionnelles est associée à ces dernières modifications [5]. 

En dehors des modifications de composition, la nature des protéoglycanes change 
aussi. Alors que le contenu discal en kératane sulfate reste assez constant, la 
concentration de chondroïtine sulfate chute et entraîne une augmentation du rapport 
kératane sulfate/chondroïtine sulfate (KS/CS) [6,12-15]. 

L’augmentation de la teneur en collagène dans le nucléus pulposus [5,16] et celle 
des liaisons collagène-protéoglycane [9] sont d’autres modifications majeures. La 
teneur en collagène de l’anulus fibrosus s’accroît également [17]. Mais la 
concentration des fibres élastiques dans l’anulus chute, passant de 13 % à l’âge de 26 
ans, à environ 8 % à l’âge de 62 ans [18]. 

La quantité de collagène du disque intervertébral augmente, et ses caractéristiques 
se modifient. Le diamètre des fibrilles de collagène dans le nucléus pulposus [5,19-22] 
augmente tellement que le collagène de type II du nucléus commence à ressembler au 
collagène de type I de l’anulus fibrosus. Inversement, le diamètre moyen des fibrilles 
dans l’anulus fibrosus diminue [20]. Les différences sont donc moindres entre le 
collagène du nucléus pulposus et de l’anulus fibrosus. 

Les modifications du collagène sont non seulement liées à l’âge, mais aussi à sa 
localisation [23]. Alors que la teneur en collagène de l’anulus s’accroît généralement 
avec l’âge, la quantité de collagène de type I augmente significativement dans les 
lames externes du quadrant postérieur de l’anulus, alors que le collagène de type II 
diminue. Cela permet de penser que certaines modifications du collagène ne sont pas 
dues à un vieillissement généralisé, mais à des réponses métaboliques actives en 
réaction aux changements de contraintes internes de l’anulus [23]. 

La concentration des protéines non collagéneuses dans le nucléus pulposus 
augmente [24-28], et le vieillissement est caractérisé par l’apparition de certaines 
protéines non collagéneuses distinctes [28]. La signification des modifications de ces 
protéines reste cependant obscure, car les fonctions des protéines non collagéneuses ne 
sont pas connues (voir chapitre 2). En revanche, les modifications du collagène, des 
protéoglycanes et des fibres élastiques ont des effets biomécaniques majeurs sur le 
disque. 

La chondroïtine sulfate étant une source majeure de radicaux ioniques liant l’eau 
aux protéoglycanes (voir chapitre 2), on s’attendrait à ce que la modification du 
rapport KS/CS conduise à une diminution de la capacité de rétention d’eau et de la 
contenance en eau du nucléus pulposus. La contenance en eau du nucléus diminue en 
effet avec l’âge [16]. Elle est d’environ 88 % à la naissance, et chute à environ 65- 
72 % vers l’âge de 75 ans [6,29]. Cependant, la plus grande partie de cette 


277 


déshydratation se produit lors de l’enfance et de l’adolescence. La contenance en eau 
du nucléus pulposus ne diminue que de 6 % environ entre le début de l’âge adulte et la 
vieillesse [30]. 

Des études biochimiques élaborées ont révélé que la perte des protéoglycanes ou la 
modification du rapport KS/CS ne sont pas les seuls phénomènes diminuant la 
capacité de rétention d’eau du nucléus. L’augmentation du collagène et celle du lien 
collagène-protéoglycane laisse moins de groupes polaires de protéoglycanes 
disponibles pour retenir l’eau [16]. La diminution de la capacité à retenir l’eau du 
nucléus dépend d’un processus complexe d’altération des interactions ioniques entre 
les protéoglycanes et les protéines [10,11]. 

Quel que soit le mécanisme réel, les disques intervertébraux s’asséchent avec l’âge, 
et deviennent plus fibreux et moins résistants avec l’augmentation du collagène et la 
perte d’élastine. L’augmentation du collagène et celle du lien collagène-protéoglycane 
rendent les disques plus rigides, c’est-à-dire plus résistants à la déformation. La 
diminution de leur capacité à retenir l’eau diminue leur capacité de récupération à la 
suite d’une déformation de fluage. La conséquence clinique de ces modifications se 
manifeste par des modifications de la mobilité du rachis lombal décrites dans une des 
sections suivantes. 

ALTÉRATIONS STRUCTURELLES DES DISQUES 
INTERVERTÉBRAUX 

Le nombre de cellules viables dans le nucléus diminue lorsque le disque vieillit, et le 
pourcentage de cellules présentant des nécroses passe de 2 % pendant l’enfance à 
50 % chez l’adulte jeune et à 80 % chez les personnes âgées [5]. Les granules de 
lipofuscine s’accumulent avec le vieillissement [31]. 

La distinction entre le nucléus pulposus et l’anulus fibrosus devient 
macroscopiquement moins évidente au fur et à mesure que le disque intervertébral 
devient plus fibreux. Les deux régions fusionnent et le nucléus pulposus semble 
envahi par l’anulus fibrosus [32]. Le nucléus pulposus devient progressivement plus 
compact, sec et granulaire dans la seconde moitié de la vie [32]. 

Au fur et à mesure qu’il s’assèche et devient plus fibreux, le nucléus pulposus est 
moins capable d’exercer une pression liquidienne [33,34], Il est ainsi moins capable de 
transmettre directement la charge et d’exercer une pression radiale sur l’anulus 
fibrosus (voir chapitre 2). Une plus grande part des charges verticales est donc 
supportée par l’anulus fibrosus. Par conséquent, l’anulus fibrosus est sujet à des 
contraintes plus importantes et subit des modifications reflétant l’augmentation des 
différentes déformations endurées. 

L’épaisseur des lamelles de collagène de l’anulus augmente avec l’âge et celles-ci se 
fibrillent et se lézardent de plus en plus [35-38], Des cavités peuvent se développer 
[5,39] et augmenter pour former des crevasses et de véritables fissures [32]. Le 
nombre de lamelles incomplètes augmente [37]. De telles modifications ne sont pas 
nécessairement dues à des lésions subies de l’extérieur par le rachis, mais peuvent être 
simplement dues à la répétition de lésions mineures subies par l’anulus fibrosus en 
surcharge, lors de mouvements du tronc au cours d’activités de la vie quotidienne. Il 
n’existe pas de relation directe entre l’âge et les propriétés de traction, bien que la 
force de traction de l’anulus diminue avec la dégénérescence discale [40]. 
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Le rétrécissement des disques intervertébraux a d’abord été considéré comme un 
des signes pathologiques du vieillissement du rachis lombal [32,41,42], mais des 
études postmortem à grande échelle ont maintenant réfuté cette notion. Les dimensions 
des disques intervertébraux augmentent avec l’âge. Entre l’âge de 20 et 80 ans, le 
diamètre antéropostérieur augmente d’environ 10 % chez la femme et 2 % chez 
l’homme [30] ; l’augmentation de la hauteur de la plupart des disques est d’environ 
10 % [30]. La convexité des surfaces supérieures et inférieures des disques est en outre 
augmentée [30]. Ce changement se produit aux dépens de la forme des corps 
vertébraux (voir ci-après). 

La conservation de la hauteur discale est une caractéristique « normale » du 
vieillissement, et la diminution de la taille du tronc avec l’âge est la conséquence de la 
diminution de la hauteur des corps vertébraux [43-46]. Le rétrécissement apparent du 
disque invite à considérer un autre processus que celui du vieillissement ; celui-ci est 
examiné au chapitre 15. 

ALTÉRATIONS DU PLATEAU VERTÉBRAL 

Le plateau vertébral fait partie du cartilage de croissance du corps vertébral chez le 
nouveau-né. La zone articulaire du plateau vertébral est formée de fibrocartilage à 
proximité du disque intervertébral, alors que des rangées de cellules proliférantes se 
développent en direction du corps vertébral qui s’ossifie (voir chapitre 12). Vers l’âge 
de 10 à 15 ans, la zone articulaire du plateau vertébral devient relativement plus 
épaisse, alors que l’épaisseur de la zone de croissance et que le nombre de cellules 
proliférantes diminue [47]. Le plateau vertébral est progressivement isolé du corps 
vertébral par le développement de la plaque osseuse sous-chondrale, lors du 
ralentissement de la zone de croissance vertébrale, entre la 17 e et la 20 e année. Après 
l’âge de 20 ans, seule persiste la zone articulaire du cartilage de croissance d’origine 
[47]. Entre l’âge de 20 et 65 ans, le plateau devient plus fin [47] et une mort cellulaire 
survient dans les couches superficielles du cartilage [38]. 

Les canaux vasculaires de l’os sous-chondral du plateau vertébral s’occluent 
graduellement [47], entraînant une diminution de la perméabilité de la zone du plateau 
vertébral pour les nutriments du disque. Cette diminution de la nutrition peut être un 
des facteurs engendrant les modifications biochimiques du nucléus pulposus. Elle 
semble cependant intervenir trop tard pour en être la cause principale. 

En vieillissant, la résistance apparente du plateau vertébral diminue [34,48], mais 
cette modification est mieux prise en compte avec les autres altérations affectant le 
corps vertébral, car la résistance du plateau vertébral dépend de la résistance du corps 
vertébral sous-jacent. 

ALTÉRATIONS DU CORPS VERTÉBRAL 

En vieillissant, la densité des corps vertébraux lombaux [43,44,49] et la résistance 
osseuse diminuent globalement [34,50]. Ces modifications de densité et de résistance 
correspondent aux changements de taille et de structure trabéculaire du corps 
vertébral. 

Les trabécules verticales sont lentement absorbées, bien que celles qui persistent 
soient censées être plus épaisses [51]. Par ailleurs, les trabécules horizontales sont 
absorbées et non remplacées [49,51]. Le vieillissement des corps vertébraux est donc 
caractérisé par la perte des trabécules horizontales [49,51], plus marquée dans la partie 
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centrale du corps vertébral (recouvrant le nucléus pulposus). 

La perte des trabécules horizontales abolit leur effet de support sur les trabécules 
verticales (voir chapitre 1), et la capacité de port de charge de la partie centrale du 
corps vertébral diminue. Une plus grande proportion de la charge compressive sur les 
corps vertébraux est en général supportée par l’os cortical, à cause du fléchissement du 
système trabéculaire. Après l’âge de 40 ans, l’os trabéculaire ne supporte plus que 
35 % de la charge [34,50]. L’os cortical rompt avec seulement 2 % de déformation, 
alors que l’os trabéculaire tolère une déformation de 9,5 % [34]. Le corps vertébral, 
plus dépendant de l’os cortical, devient donc moins résistant à la déformation et aux 
lésions. 

Les plateaux vertébraux se déforment à la suite de microfractures [52] dues au 
manque de soutien de l’os sous-jacent, et fléchissent progressivement dans le corps 
vertébral [30,49]. En outre, la partie centrale du plateau vertébral présente un plus 
grand risque de fracture face aux charges compressives excessives appliquées sur le 
disque. En vieillissant, des microfractures peuvent se créer sur les plateaux vertébraux 
et les trabécules verticales des corps vertébraux [53-58]. 

Les fractures des corps vertébraux peuvent être suffisamment importantes pour 
permettre au matériel nucléaire d’être expulsé dans le corps vertébral en formant des 
nodules de Schmorl. Mais les nodules de Schmorl sont plus caractéristiques des 
thoraciques basses et de la jonction thoracolombale. Leur fréquence est faible au- 
dessous de L2 [59,60]. Ils ne sont pas symptomatiques en eux-mêmes et ne sont pas 
liés à l’âge. Leur fréquence est plus grande pendant l’adolescence et n’augmente pas 
avec l’âge [59,60]. Les plus petites protmsions de matériel discal dans les corps 
vertébraux ne sont néanmoins pas sans importance et sont décrites au chapitre 15. 

ALTÉRATIONS DES ARTICULATIONS 
Z Y GAPOPHY S AIRES 

L’épaisseur de l’os sous-chondral des articulations zygapophysaires augmente pendant 
la croissance et atteint son maximum entre l’âge de 20 et 50 ans [61,62]. L’os sous- 
chondral devient ensuite progressivement plus fin [61,63]. Par ailleurs, l’épaisseur du 
cartilage articulaire augmente régulièrement avec l’âge, mais présente certaines 
altérations débutant à l’âge de 40 ans, pouvant être liées aux contraintes qui leur sont 
appliquées. 

Le cartilage présente une hypertrophie cellulaire dans le tiers antéromédial des 
articulations zygapophysaires incurvées (dans la couche de la zone moyenne en 
particulier), progressant en fibrillations cartilagineuses verticales, associées à la 
sclérose de la plaque osseuse sous-chondrale [62]. À toutes les étapes, ces altérations 
sont plus évoluées dans la concavité du processus articulaire supérieur que dans celle 
du processus articulaire inférieur. C’est la partie antéromédiale regardant en arrière qui 
résiste aux contraintes de cisaillement vers l’avant appliquées à l’articulation 
intervertébrale en charge, et aux mouvements de flexion (chapitres 2 et 8). On peut 
présumer que les fibrillations qui évoluent avec l’âge dans cette zone reflètent les 
contraintes répétées subies au cours des activités normales de la vie quotidienne 
[62-64]. Des pressions intenses ou répétées peuvent entraîner une érosion et un 
amincissement du cartilage, alors que d’autres régions peuvent présenter des 
renflements expliquant l’augmentation générale d’épaisseur du cartilage articulaire 
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[63,64]. La taille des inclusions intra-articulaires fibrograisseuses peut augmenter à 
l’endroit où le cartilage a disparu pour remplir l’espace laissé vacant [62]. 

La partie postérieure de l’articulation présente typiquement une autre sorte de 
clivage cartilagineux, parallèle à la surface articulaire. Un morceau de cartilage fissuré 
peut rester attaché à la capsule articulaire et former un méniscoïde intra-articulaire 
artificiel [62]. 

L’hypertrophie cellulaire est pratiquement générale entre 40 et 50 ans, et des 
fibrillations mineures sont fréquentes entre 40 et 60 ans. Les articulations plus vieilles 
présentent des épaississements grossiers, des irrégularités de la zone de cartilage 
calcifiée, et une augmentation du collagène dans les couches superficielles. Les 
cellules sont moins nombreuses et possèdent des noyaux plus petits. Les altérations du 
cartilage sont plus prononcées dans les régions polaires de l’articulation que dans son 
centre. La distinction entre les modifications des parties antéromédiales et postérieures 
disparaît dans les articulations plus âgées [62]. 

Les autres caractéristiques présentées par les articulations sont le développement 
d’ostéophytes et de « protections antichoc ». Les ostéophytes se développent le long 
des sites d’insertions de la capsule articulaire et du ligament jaune, jusqu’au processus 
articulaire inférieur. Les protections antichoc sont des extensions des bords du 
cartilage articulaire s’incurvant autour de la face dorsale du processus articulaire 
inférieur. Les cartilages articulaires s’élargissent pour recouvrir et protéger les 
bordures du processus articulaire osseux. 

ALTÉRATIONS DES MOUVEMENTS 

Les altérations biochimiques et structurelles des articulations du rachis lombal ont 
inévitablement des conséquences sur les propriétés mécaniques de celui-ci et, par 
conséquent, de ses mouvements. Les rachis lombaux plus âgés présentent un fluage et 
une hystérésis plus importants, ainsi qu’un plus grand « ajustement » après une 
déformation due au fluage [65], mais présentent une diminution de l’amplitude 
articulaire. Une diminution progressive de l’amplitude articulaire liée à l’âge a été 
démontrée sur des cadavres [59,66-68] et des sujets vivants, en utilisant à la fois des 
méthodes cliniques [67] et radiographiques [59,66,69]. Elle a été mise en évidence à la 
fois dans l’amplitude du rachis lombal entier [67,68] et dans les articulations 
intervertébrales individuelles [59,66,69]. 

Les jeunes enfants présentent de façon saisissante la plus grande mobilité lombale. 
Elle est entre 50 et 300 % plus mobile sur différents segments que les sujets d’âge 
moyen [67,69]. La mobilité diminue considérablement à l’adolescence, et 
progressivement mais nettement au-delà de 30 ans [59,66,67,69]. 

Il semble que l’augmentation de la raideur des disques intervertébraux soit la cause 
principale de la diminution de la mobilité qui progresse avec l’âge, car les 
expérimentations publiées montrent que la suppression des ligaments postérieurs et 
des articulations zygapophysaires n’augmente pas énormément l’amplitude en flexion 
des cadavres âgés [68]. Cela peut être imputé sans hésitation à la déshydratation et à la 
fibrose des disques intervertébraux âgés. 

La plus grande hystérésis observée sur les rachis plus âgés est probablement due à la 
diminution de la capacité à retenir l’eau de leurs disques intervertébraux [65]. En étant 
moins capables d’attirer l’eau, ces disques prennent plus de temps pour reprendre leur 
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forme et leur structure originale après déformation. 

SPONDYLOSE ET PATHOLOGIE ARTICULAIRE 
DÉGÉNÉRATIVE 

Il est fréquent de décrire certaines altérations des disques intervertébraux et des 
articulations zygapophysaires comme caractéristiques d’une pathologie. La pathologie 
est la « spondylose » dans le cas des disques intervertébraux. Elle est appelée 
« ostéoarthrose » ou « maladie articulaire dégénérative » dans le cas des articulations 
zygapophysaires. 

La croissance des ostéophytes (éperons osseux) le long de la jonction des corps 
vertébraux et de leurs disques intervertébraux est censée être la caractéristique 
essentielle de la spondylose [70-72]. Lorsque qu’elle est examinée dans le contexte 
des autres altérations se produisant avec le vieillissement, il est évident que les 
caractéristiques de la spondylose ne sont pas celles des quelques pathologies 
agressives qui apparemment attaquent l’organisme, mais sont les conséquences 
naturelles des contraintes appliquées sur le rachis tout au long de la vie. Le choix entre 
les expressions « altérations dégénératives » ou « altérations liées à l’âge » peut 
sembler une simple question de sémantique, mais le développement des ostéophytes 
peut être considéré comme une modification réactive et adaptative cherchant à 
compenser des anomalies biomécaniques. Le processus étant actif et déterminé, il ne 
peut pas être décrit comme un processus dégénératif. 

Au fur et à mesure que le nucléus pulposus s’asséche, le disque intervertébral 
devient moins résistant et plus rigide ; l’anulus fibrosus supporte une plus grande 
partie des charges appliquées sur le disque. Le disque et les corps vertébraux 
s’adaptent pour supporter des charges plus importantes, et le type d’adaptation dépend 
de la nature et de la direction de la contrainte précise qui est compensée. 

Une compression excessive peut conduire à une ossification des extrémités 
terminales des fibres de collagène de l’anulus fibrosus. Cela peut se produire 
focalement, le long des bords antérieurs et postérieurs du disque, là où les 
déformations compressives se concentrent, comme lors des mouvements d’extension 
et de flexion et lors de certaines postures. Un développement plus abondant 
d’ostéophytes peut se rencontrer autour de toute la bordure du corps vertébral, en 
réponse à une charge verticale excessive. Ce phénomène peut être considéré comme 
une tentative d’expansion de la surface articulaire par le corps vertébral. Le corps 
vertébral diminue la contrainte appliquée sur l’anulus fibrosus en charge, en 
distribuant les charges axiales sur une plus grande surface. 

Interprété de cette façon, le développement des ostéophytes n’est qu’une réponse 
naturelle aux altérations mécaniques du rachis lombal, dues à leur tour aux 
modifications biochimiques fondamentales du disque intervertébral. La spondylose ne 
devrait donc pas être considérée comme une pathologie, mais comme une modification 
morphologique liée à l’âge. 

De même, l’ostéoarthrose n’est pas une pathologie mais l’expression des 
conséquences morphologiques dues aux contraintes appliquées sur les articulations 
zygapophysaires au cours de la vie. Les modifications se concentrent dans les régions 
sujettes aux contraintes les plus importantes et les plus répétées. Les modifications 
adaptatives se produisent lorsque les tissus sous contraintes sont capables de se 
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remodeler et de s’opposer aux contraintes appliquées ; mais face à des contraintes 
importantes et répétées, des caractéristiques destructrices peuvent se développer. 

L’argument sans doute le plus décisif contre la croyance du caractère pathologique 
de la spondylose et de l’ostéoarthrose vient de l’irrégularité (voire de la rareté) de leur 
association avec des symptômes et un handicap. La fréquence de la spondylose et de 
l’ostéoarthrose est la même chez les patients symptomatiques et asymptomatiques 
[72-74]. 

Cela soulève le grand paradoxe de la douleur rachidienne. Alors que quelques 
patients atteints de spondylose ou d’ostéoarthrose peuvent présenter des douleurs, 
d’autres, présentant les mêmes altérations liées à l’âge, n’ont pas de douleurs, et de 
nombreux patients présentant des douleurs n’ont pas de trace de spondylose ou 
d’ostéoarthrose. Par conséquent, la spondylose et l’ostéoarthrose ne peuvent 
légitimement pas être considérées comme des diagnostics pathologiques. D’autres 
facteurs ou des facteurs supplémentaires doivent être la cause de la douleur. La 
réponse à ce problème est abordée au chapitre 15. 
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CHAPITRE 14 


Articulation sacro-iliaque 


PLAN DU CHAPITRE 



Le sacrum a deux fonctions singulières. Il repose sur la base de la colonne vertébrale 
et soutient donc le rachis lombal dans le sens longitudinal. C’est pourquoi toutes les 
forces longitudinales transférées sur le rachis lombal sont finalement transmises au 
sacrum. Le sacrum fait en même temps partie intégrante de la ceinture pelvienne dans 
le sens transverse. Il est logé entre les deux os iliaques et constitue la paroi postérieure 
du pelvis. Cette relation lui permet de transmettre latéralement au pelvis et aux 
membres inférieurs les forces provenant de la colonne vertébrale. Inversement, les 
forces des extrémités inférieures peuvent être transmises au sacrum par l’intermédiaire 
du bassin, puis à la colonne vertébrale. 

Le sacrum n’est cependant pas soudé au reste du bassin. Il forme au contraire une 
articulation de chaque côté de l’ilium, mais bien que la structure de l’articulation 
sacro-iliaque soit connue, son rôle a été source de discorde. 

D’un point de vue extrême, les experts conservateurs se sont complètement 
désintéressés d’une articulation n’ayant aucun intérêt fonctionnel en raison de son peu, 
ou de son absence, de mobilité. D’autres ont décrit une articulation possédant, comme 
toutes les autres articulations du corps humain, des mouvements primaires pouvant et 
devant être évalués cliniquement. 

Les deux points de vue sont erronés. Malgré sa taille, l’articulation sacro-iliaque ne 
peut être étudiée de la même manière que les autres articulations principales du corps 
humain. Ses amplitudes de mouvement sont minimes et elle n’est pas dotée de muscles 
réalisant des mouvements actifs sur l’articulation. Structurellement et 
fonctionnellement, l’articulation sacro-iliaque ressemble plus aux articulations 
intertarsiennes du pied qui ne présentent pas de mouvements actifs, mais qui se 
déplacent néanmoins passivement. 

L’articulation sacro-iliaque est par nature une articulation qui diminue les 
contraintes. On peut s’en rendre compte en imaginant ce qui se passerait si elle 
n’existait pas. 

Si le sacrum était soudé avec le reste du bassin, celui-ci ne serait qu’un anneau 
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osseux continu, mais cet anneau serait constamment exposé à des forces de torsion 
importantes, en particulier lors de la marche. Lorsque l’extrémité inférieure droite est 
en extension, le bassin tend à pivoter vers l’avant du même côté. Par exemple, la 
tension du ligament iliofémoral tire vers le bas la partie antérieure de l’ilium, faisant 
pivoter ainsi le bassin droit dans le sens des aiguilles d’une montre, observé du côté 
droit. En fléchissant en même temps l’extrémité inférieure gauche, la moitié gauche 
pivote vers l’arrière. Par exemple, la tension dans les ischio-jambiers tire l’ischion vers 
l’avant, faisant pivoter le côté gauche du bassin dans le sens contraire des aiguilles 
d’une montre, observé du côté droit. Au fur et à mesure de la marche, la flexion et 
l’extension alternée des extrémités inférieures transmettent les forces de torsion 
alternées autour de l’axe transverse du bassin. 

Cette action peut être modélisée en tenant un bretzel dans les deux mains et en le 
tordant autour de son long axe en sens alternés. Le bretzel finira par casser. La même 
chose se produit cliniquement. Des fractures du sacrum par carences se produisent 
chez les personnes âgées, en particulier chez la femme dont l’articulation sacro-iliaque 
est relativement ankylosée et dont le sacrum a été fragilisé par l’ostéoporose. Dans ces 
conditions, les contraintes de torsion normalement amorties par l’articulation sacro- 
iliaque sont transmises au sacrum qui se fracture. Ces fractures courent verticalement 
de façon évidente et nette à travers l’aile du sacrum, parallèlement à l’articulation 
sacro-iliaque [1-8]. 

Ce phénomène montre la nécessité et le rôle de l’articulation sacro-iliaque. Afin 
d’alléger la contrainte en torsion, l’articulation est située dans l’anneau pelvien qui est 
un emplacement clé où cette contrainte est maximale. Du point de vue téléologique, un 
anneau osseux compact ne conviendrait pas car il céderait. L’articulation sacro-iliaque 
est là pour prévenir cette cassure. 

À partir de ces observations se profilent les caractéristiques de la structure de 
l’articulation sacro-iliaque. Elle doit permettre les mouvements imposés au bassin par 
les forces de torsion provenant des membres inférieurs, mais ces mouvements ne 
doivent pas avoir une trop grande amplitude. Ils doivent seulement être suffisants pour 
que les forces de torsion soient amorties par les ligaments, réduisant ainsi la tendance 
de l’anneau pelvien à se fracturer. L’articulation sacro-iliaque doit être à la fois solide 
et stable pour transmettre les forces de la colonne vertébrale vers les extrémités 
inférieures. Une articulation lâche dépendante des ligaments se déformerait tout 
simplement sous la charge corporelle statique, et à plus forte raison sous les forces 
subies lors des mouvements du tronc. Un mécanisme de verrouillage osseux peut être 
utilisé à cette fin pour épargner les ligaments des charges statiques et longitudinales. 

La structure de l’articulation sacro-iliaque peut donc être entrevue. Elle présentera 
des caractéristiques osseuses qui, dans ses actions longitudinales, la verrouilleront 
dans l’anneau pelvien. Pour éviter les torsions, elle présentera dans un plan 
parasagittal une surface plane lui permettant d’avoir des mouvements de glissement, 
mais sera fortement renforcée par les ligaments qui à la fois maintiendront le 
mécanisme de verrouillage et amortiront les forces de torsion. 

STRUCTURE 

Os 

Le sacrum est essentiellement conçu pour être verrouillé dans le bassin. À cette fin, la 
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surface articulaire du sacrum présente un contour irrégulier marqué de crêtes, de 
protubérances, de creux et de dépressions (figure 14.1). Elle correspond aux 
dépressions, creux, protubérances et crêtes inverses sur l’ilium qui permettent aux os 
d’être verrouillés les uns aux autres. Cela donne une apparence sinueuse à 
l’articulation sacro-iliaque sur une vue frontale (figure 14.2) [9]. 



figure 14.1 Vue latérale du sacrum montrant les contours de sa surface 
articulaire. Le « + » indique un relief et le « - » une dépression. 



figure 14.2 Vue postérieure des articulations sacro-iliaques montrant la 
forme sinueuse des cavités articulaires. 

La dépression principale est particulièrement évidente sur la surface sacrée du 
segment S2 qui accueille une protubérance majeure de l’ilium appelée tubercule de 
Bonnaire [10]. 

Une caractéristique supplémentaire se rapportant au plan de l’articulation est notée 
dans les manuels d’anatomie [11], mais non confirmée par les études quantitatives 
récentes. La surface articulaire du sacrum est vrillée de haut en bas. Lace au segment 
SI, le bord dorsal de la surface articulaire se projette légèrement plus latéralement que 
le bord ventral. Inversement, sur le segment S3, le bord ventral se projette légèrement 
plus latéralement que le bord dorsal. Le sacrum est par conséquent en forme de cale 
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lorsqu’il est observé en coupe transverse, mais dans des directions inverses sur les 
extrémités opposées de l’articulation sacro-iliaque. La largeur postérieure du sacrum 
sur le segment SI est plus grande que sa largeur antérieure. Inversement, au niveau du 
segment S 3, la largeur antérieure est plus grande que la largeur postérieure (figure 
14.3). 





postérieurement qu’antérieurement sur les segments sacrés supérieurs (SI), 
mais plus large antérieurement que postérieurement sur les niveaux sacrés 
inférieurs (S2-S5). 

Cartilage 

Les cartilages du sacrum et de l’ilium diffèrent. Le cartilage articulaire sacré est 
normalement blanc et lisse et possède les caractéristiques types du cartilage hyalin 
[12]. Son épaisseur varie de 1 à 3 mm [13]. Le cartilage iliaque d’aspect plus gris est 
marqué de faisceaux de collagène lui donnant l’aspect de fibrocartilage [12]. Il est 
néanmoins histologiquement et biochimiquement de type hyalin [14]. Son épaisseur 
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est inférieure à 1 mm. Sa densité cellulaire est toutefois plus grande que celle du 
cartilage sacré [15], alors que le plateau sous-chondral de l’ilium est environ 50 % 
plus épais que celui du sacrum [15]. 

Les raisons des différences entre le cartilage sacré et iliaque n’ont pas été établies. 
Certains soutiennent que le cartilage sacré est conçu pour transmettre les forces du 
rachis au pelvis, alors que le cartilage iliaque est conçu pour les absorber [15]. 

Articulation 

Le sacrum est maintenu solidement en place par un mécanisme de verrouillage osseux 
lorsqu’il s’articule entre les deux iliums. L’emboîtement des reliefs du sacrum et de 
l’ilium empêche le glissement sous le poids du corps. En effet, le coefficient de 
friction de l’articulation sacro-iliaque est plus grand que celui du genou, et 
proportionnellement beaucoup plus grand que la saillie des crêtes et dépressions de la 
surface articulaire [16]. 

En outre, le sacrum est orienté tellement obliquement entre les iliums que son 
extrémité antérieure penche vers l’avant. Il a donc tendance à s’incliner vers l’avant 
sous les charges verticales, et vers le bas en pivotant autour du tubercule de Bonnaire. 
La forme en coin du sacrum s’y oppose. L’extrémité postérieure plus large du segment 
de SI se déplacera inférieurement et aura tendance à séparer les iliums. L’extrémité 
antérieure plus large du segment S 3 se déplacera en même temps vers le haut et aura 
aussi tendance à séparer les iliums. 

Cependant, aucun de ces mouvements ne se produira si le sacrum reste enserré entre 
les deux iliums. Les ondulations engrenées empêcheront le sacrum de glisser vers le 
bas si les iliums sont en pression contre lui. La forme en coin du sacrum l’empêchera 
de pivoter vers l’avant. Les ligaments de l’articulation sacro-iliaque sont 
indispensables pour maintenir les iliums verrouillés contre le sacrum. 

Ligaments 

Le ligament sacro-iliaque interosseux est le ligament le plus important de 
l’articulation sacro-iliaque. Ce ligament est un assemblage de petites fibres de 
collagène épaisses et denses reliant la surface ligamentaire du sacrum à celle de 
l’ilium. Il repose en profondeur de l’échancrure étroite entre le sacrum et l’ilium, 
postérieurement à la cavité de l’articulation. L’épaisseur totale du ligament est plus 
clairement mise en évidence sur des coupes transverses du sacrum et de l’ilium (figure 
14.4). Le Gray’s Anatomy [11] identifie les parties profondes et superficielles de ce 
ligament, chacune étant divisée en bandes supérieures et inférieures. La bande 
superficielle supérieure unit les processus épineux supérieurs et la crête latérale des 
deux premiers segments sacrés à l’ilium adjacent. Elle est représentée par le court 
ligament sacro-iliaque postérieur. 


292 



© 



figure 14.4 Ligament sacro-iliaque interosseux. A : Vue postérieure. B : 

Vue axiale. 

La fonction essentielle du ligament sacro-iliaque interosseux est de fixer fermement 
l’ilium au sacrum en stabilisant ainsi le mécanisme de verrouillage osseux. 

Le ligament sacro-iliaque postérieur proprement dit repose derrière le ligament 
interosseux. Il est composé de plusieurs faisceaux de différentes longueurs unissant les 
crêtes latérales et intermédiaires du sacrum à l’épine iliaque postérosupérieure et à 
l’extrémité postérieure de la lèvre interne de la crête iliaque. Ces fibres des troisièmes 
et quatrièmes segments sont plus longues que les autres et constituent le long 
ligament sacro-iliaque postérieur [11] (figure 14.5). 
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figure 14.5 Courts et longs ligaments sacro-iliaques. 

La disposition du court ligament sacro-iliaque postérieur lui permet de fonctionner 
en harmonie avec le ligament interosseux pour fixer l’ilium au sacrum. En outre, sa 
localisation postérieure lui permet de prévenir un écartement postérieur ou un diastasis 
de l’articulation. Le long ligament sacro-iliaque postérieur possède une orientation 
longitudinale plus postérieure et empêche le balancement vers l’arrière (contre- 
nutation) du sacrum par rapport à l’ilium [17]. 

Le ligament sacro-iliaque antérieur recouvre le côté antérieur de l’articulation. Il 
est composé de longues fibres orientées transversalement s’étendant des ailes et de la 
surface antérieure du sacrum à la surface antérieure de l’ilium. Les fibres sont 
attachées à ces os sur une grande largeur, au-delà des limites articulaires (figures 14.4 
et 14.6). Ce ligament s’attache à l’ilium et au sacrum, mais sa localisation antérieure 
lui permet de prévenir le diastasis de l’articulation. 



figure 14.6 Ligaments sacro-iliaques antérieurs. 

Le ligament sacroépineux et le ligament sacrotubéral sont éloignés de 
l’articulation proprement dite. L’orientation de ces ligaments prévient l’inclinaison 
vers le haut de l’extrémité inférieure du sacrum (nutation) en l’ancrant à l’ischion. 

Le ligament sacroépineux possède une large origine à partir du bord latéral du 
sacrum, sous l’articulation sacro-iliaque. Ses fibres convergent vers l’épine sciatique. 
Le ligament sacrotubéral émerge de l’épine iliaque postérosupérieure où il fusionne 
avec les longs ligaments sacro-iliaques postérieurs ; il émerge aussi des tubercules 
transverses des segments sacrés inférieurs et du bord latéral du sacrum où il fusionne 
avec le ligament sacroépineux. Le ligament se rétrécit à partir de cette large origine, 
mais s’élargit de nouveau pour s’attacher sur le bord médial de la tubérosité 
ischiatique. Les fibres superficielles du ligament sont continues avec le tendon du 
biceps crural [11]. 

Capsule 

Il est peu fait référence à la structure de la capsule de l’articulation sacro-iliaque dans 
la littérature, car elle est intimement liée aux épais ligaments. Il est difficile, voire 
impossible, dans ces circonstances de discerner où se terminent les ligaments et où 
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commence la capsule. Les auteurs estiment pour cette raison que la partie postérieure 
de la capsule est rudimentaire ou absente [18] et que le ligament sacro-iliaque 
antérieur est un épaississement de la partie antérieure de la capsule [11]. 

Innervation 

Diverses descriptions mais peu de données ont été publiées sur l’innervation de 
l’articulation sacro-iliaque. L’étendue de l’innervation de l’articulation sur les parties 
antérieures et postérieures ainsi que les segments neurologiques impliqués sont 
incertains. 

Pitkin et Pheasant [19] déplorèrent, en 1936, le manque de descriptions sur 
l’innervation de l’articulation sacro-iliaque dans les manuels d’anatomie. Cette 
situation n’a pas changé [11]. Pitkin et Pheasant se sont reposés sur la littérature 
allemande du XIX e siècle pour affirmer que l’articulation était innervée antérieurement 
par des branches directes du tronc lombosacral, par le nerf fessier supérieur, par le nerf 
obturateur, et postérieurement par les branches des rameaux dorsaux SI et S2. 

Les auteurs contemporains ont approuvé ce modèle en constatant une innervation 
postérieure à partir des branches latérales des rameaux postérieurs de L4 à S 3, et une 
innervation antérieure des segments à partir de L2 à S2 [18]. Cependant, la littérature 
qu’ils mentionnent à ce propos n’est pas constituée d’études anatomiques faisant 
autorité. D’autres décrivent une innervation postérieure à partir L3 à S3 en se référant 
à la même littérature, mais soulignent que les principaux segments partent de L5 à S2, 
sans mentionner de travaux à ce sujet [20]. 

Les études contemporaines méthodiques apportent des conclusions contradictoires. 
Une étude allemande [21] mentionne une innervation postérieure provenant 
exclusivement des rameaux dorsaux SI et S2, mais rejette catégoriquement 
l’innervation antérieure du plexus sacré et du nerf obturateur. Une étude japonaise a 
cependant décrit une innervation postérieure à partir de L5 et des rameaux dorsaux 
ainsi qu’une innervation antérieure à partir du rameau ventral de L5 et du rameau 
ventral de S2 [22]. 

MODIFICATIONS LIÉES AU VIEILLISSEMENT 

L’articulation sacro-iliaque future devient visible lors du 2 e mois du développement 
fœtal, sous la forme d’une bande de mésenchyme entre les cartilages du futur ilium et 
le sacrum [23]. La cavitation de ce mésenchyme progresse régulièrement et s’achève 
complètement vers le 7 e mois. Une membrane synoviale apparaît vers la 37 e semaine 
[ 12 ]. 

Les surfaces articulaires restent lisses et planes chez l’embryon. La partie antérieure 
de la capsule est mince et lâche, mais le ligament interosseux est bien développé [12]. 

L’articulation prend de l’ampleur pendant les dix premières années de la vie mais 
ses surfaces restent planes. La partie antérieure de la capsule s’épaissit [12]. La 
corrugation des surfaces articulaires commence à se développer entre l’âge de 20 et 30 
ans. Elle commence par une dépression le long de la surface articulaire du sacrum 
s’adaptant à la crête opposée le long de l’ilium [12]. 

En vieillissant, la proéminence des crêtes iliaques augmente, mais les surfaces des 
cartilages articulaires commencent à présenter une érosion et une fibrillation 
superficielle, en particulier sur le côté iliaque [12]. La capsule et la synoviale 
deviennent plus épaisses et plus fibreuses sur les bordures de l’articulation, et des 
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ostéophytes commencent à apparaître. Ces changements sont plus marqués entre l’âge 
de 50 et 70 ans. Le cartilage articulaire perd de l’épaisseur et devient fibrillé et érodé. 
Des débris et du tissu fibreux interosseux remplissent la cavité articulaire [12]. Les 
corrugations sinueuses le long de l’articulation sont formées entre l’âge de 60 et 70 ans 
[9], mais la date du début de leur développement n’est pas précise. 

Les ostéophytes sont abondants et s’engrènent à partir de l’âge de 80 ans. Les 
adhérences fibreuses intra-articulaires sont nombreuses. L’épaisseur du cartilage 
articulaire se réduit à moins d’1 mm sur le sacrum et à moins de 0,5 mm sur l’ilium 
[ 12 ]. 

Ces modifications du développement établissent la nature et les amplitudes 
possibles de l’articulation sacro-iliaque. En conservant une surface plane, les 
articulations jeunes sont capables de glisser dans toutes les directions. L’apparition de 
dépressions sur la surface sacrée limite les mouvements possibles à la nutation le long 
de l’axe longitudinal de la surface articulaire incurvée. Toutefois, l’amplitude du 
mouvement disponible diminue, alors qu’augmente la formation ostéophytique et 
l’ankylose fibreuse dans l’articulation. 

BIOMÉCANIQUE 

Diverses difficultés ont été rencontrées par les chercheurs tentant d’étudier les 
mouvements de la sacro-iliaque. L’une d’entre elles concerne la possibilité de 
généralisation. Les études sur les cadavres permettent de sélectionner les mouvements 
à étudier, mais ces mouvements peuvent ne pas être ceux que Ton retrouve in vivo. 
L’étude d’une seule articulation sacro-iliaque isolée amplifie les mouvements 
possibles, car l’effet d’enserrement par l’autre ilium a été éliminé. La fixation du 
bassin entier permet d’étudier la mobilité sacro-iliaque et élimine l’influence du 
mouvement du pubis ou la déformation de l’ilium lorsque le sacrum est en charge. 

Les études doivent être conduites sur des sujets vivants afin d’évaluer les 
mouvements de la sacro-iliaque de manière réaliste, mais les difficultés techniques 
prennent ensuite le dessus. Radiographiquement, la région sacro-iliaque est très 
complexe. Les quelques points de repère se limitent au plan sagittal et la plupart des 
bordures osseuses étudiées sont incurvées transversalement, rendant l’identification 
des points de repère absolument impossible. Un point qui semble être identique sur des 
radiographies de profil n’est pas nécessairement identique sur une deuxième 
radiographie dans une autre position du sacrum et du bassin. Les erreurs dans la 
reconnaissance des points de repère génèrent ultérieurement d’importantes erreurs 
dans la géométrie utilisée pour mesurer le mouvement angulaire et la localisation des 
axes de rotation. 

La taille de l’échantillon est un problème supplémentaire. Une étude comportant un 
spécimen est insuffisante, car il n’est pas évident de savoir si le spécimen étudié est 
typique ou atypique. 

À cause de tous ces problèmes, les études fondées sur des radiographies standard 
[24] ou sur des spécimens uniques [25] sont en principe sujettes à caution ; elles sont 
au mieux une simple indication de ce qui pourrait être trouvé en utilisant des 
techniques plus fiables ou un nombre plus grand de spécimens. L’implantation 
d’appareils est nécessaire pour garantir une reconnaissance précise des points de 
repère. Ceux-ci créent des points de repère uniques. Les points de repère implantés 
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doivent malgré tout être tridimensionnels et multiples pour éviter que les rotations en 
dehors du plan d’observation n’augmentent ou ne réduisent le mouvement apparent 
dans le plan d’observation. 

À cet égard, les études utilisant un fil métallique unique ou des tiges implantées 
dans chacun des deux os en mouvement [26] sont sujettes à caution, car elles ne 
prennent pas en compte le mouvement tridimensionnel. Les minces tiges sont en outre 
susceptibles de se déformer et de se déplacer à cause de la peau, du fascia et des 
muscles qui les recouvrent [27]. 

Les résultats les plus fiables sont obtenus soit en implantant de minuscules sphères 
de tantale dans les os du bassin et en étudiant leurs mouvements respectifs par 
radiographie biplane, soit en fixant de manière rigide dans les os des appareils externes 
portant des marqueurs dont l’orientation tridimensionnelle peut être contrôlée. 

La première étude utilisant des sphères implantées étudia quatre patients passant du 
décubitus ventral au décubitus dorsal et de ces deux positions à la position debout, 
puis debout en appui monopodal, et debout en lordose maximale [28]. En principe, 
l’amplitude de mobilité de l’articulation sacro-iliaque observée lors de ces manœuvres 
(qu’elles soient autour d’un axe transverse, longitudinal ou antéropostérieur) était 
inférieure à 2° et, dans la plupart des cas, inférieure à 1°. Une étude ultérieure sur 
25 patients utilisant la même technologie confirma ces résultats [29]. Les rotations 
moyennes étaient inférieures à 2° et les amplitudes inférieures à 4°. La même 
description a été confirmée dans des études sur des pelvis intacts de cadavres [30,31]. 

Une étude utilisant des appareillages externes fixés de façon rigide sur 21 
volontaires étudia l’amplitude de mobilité de l’articulation sacro-iliaque lors de la 
flexion antérieure du tronc, de l’extension maximale du tronc et en appui monopodal 
[32]. Les amplitudes de mobilité moyennes rapportées étaient inférieures à 1°, avec 
des écarts types de 0,9° tout au plus. Ces résultats sont pourtant quelque peu 
trompeurs. Ils constituent l’amplitude moyenne de mobilité, indépendamment de la 
direction. Lors de la flexion du tronc, le sacrum avait la même probabilité d’être en 
flexion ou en extension autour de son axe transverse [32]. L’amplitude de mobilité 
moyenne réelle de l’articulation sacro-iliaque pour un échan t illon d’individus est de 
0° ; le même nombre de sujets présentant jusqu’à 1° de rotation du sacrum aussi bien 
en arrière qu’en avant avec un déplacement du tronc équivalent. Par conséquent, bien 
que les articulations sacro-iliaques soient mobiles, la direction de leurs mouvements 
est inconstante. 

Par ailleurs, des études plus récentes ont étudié divers mouvements et positions de 
l’articulation sacro-iliaque telles que le double emboîtement réciproque [33] et la 
flexion de hanche en position debout [34]. Elles montrent que l’amplitude des 
mouvements n’est que de 1°. En outre, la position ou la mobilité de l’articulation n’est 
pas modifiée après manipulation thérapeutique [34]. 

Aucune de ces données n’a de sens anatomique si l’on recherche les mouvements 
primaires de l’articulation sacro-iliaque. Ses mouvements sont de faible amplitude et 
leur direction est inconstante. Ils n’ont en outre aucun muscle conçu pour agir sur 
l’articulation sacro-iliaque et pour produire des mouvements physiologiques actifs. 
Tous les muscles traversant l’articulation sont conçus pour agir sur la hanche ou le 
rachis lombal. 

La nature des mouvements de la sacro-iliaque est parfaitement logique en tant 
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qu’articulation diminuant les contraintes. À cet égard, les études de Lavignolle et al. 
[36] sont révélatrices bien qu’elles ne fassent pas autorité. 

Les chercheurs ont obtenu des radiographies biplanes de la région sacro-iliaque 
d’individus en décubitus dorsal, fléchissant alternativement une hanche tout en 
étendant l’autre. Les radiographies ont été utilisées pour déterminer la localisation de 
l’axe instantané de rotation de l’articulation sacro-iliaque. 

Ces chercheurs ont découvert que les axes de mouvement des articulations sacro- 
iliaques traversaient le bassin obliquement au lieu de passer transversalement, 
longitudinalement ou sagittalement à travers l’articulation. En flexion, l’axe passait en 
arrière de la symphyse pubienne vers la grande échancrure sciatique. En extension, 
l’axe passait de la symphyse pubienne au bassin, entre l’ischion et le coccyx (figure 
14.7). Étant donné ces axes, il est évident que le sacrum subit des mouvements 
complexes lors de la flexion et de l’extension des extrémités inférieures. Lors de la 
flexion de la hanche, l’ilium ipsilatéral glisse vers l’arrière et vers le bas sur le sacrum. 
Il le comprime en pivotant sur la symphyse pubienne. Lors de l’extension, l’ilium 
glisse en avant et ouvre le sacrum. 



Flexion 


Extension 


B 
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figure 14.7 Vues antérieure (A) et supérieure (B) montrant la localisation 
des axes de mouvement des articulations sacro-iliaques lors de la flexion et 
de l’extension des extrémités inférieures. (D’après Lavignolle et al. [36].) 

Aucun de ces mouvements n’est produit par des mouvements actifs du sacrum. Ils 
sont imposés à l’articulation sacro-iliaque par l’ensemble du tronc agissant sur le 
sacrum et par la tension exercée sur l’ilium par les muscles des extrémités inférieures. 
La nature des mouvements de cette articulation est totalement compatible avec la 
distorsion du bassin dans les trois dimensions et avec la conception d’une articulation 
sacro-iliaque diminuant les contraintes sur l’anneau pelvien. 
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CHAPITRE 15 


Lombalgie 


PLAN DU CHAPITRE 

Définitions 

Mal de dos 
Douleur somatique 
Douleur projetée 

Radiculopathie 
Douleur radiculaire 
Mal de dos 

Postulats 

Origines du mal de dos 

Vertèbres 

Muscles 

Fascia thoracolombal 
Dure-mère 
Plexus péridural 
Ligaments 

Articulation sacro-iliaque 
Articulations zygapophysaires 
Algie discogène 

Résumé 

Les structures du rachis lombal ont pratiquement toutes été suspectées comme sources 
possibles de lombalgie à un moment ou à un autre. Tout au long du XX e siècle, 
diverses structures ont été périodiquement popularisées comme étant la cause 
principale de la lombalgie. Quelques hypothèses sont maintenant périmées et d’autres 
sont restées. 

La constance de cette attitude fantasque provient de la demande d’explication de la 
douleur lombale. L’absurdité des thérapies conventionnelles contribue à faire douter 
les praticiens. Lorsque des conceptions anciennes se sont révélées insatisfaisantes, 
toute nouvelle théorie prometteuse est facilement adoptée, même si elle n’a été 
qu’incomplètement testée. Par conséquent, la controverse l’emporte sur les croyances 
dans le domaine de la lombalgie. Il existe cependant des informations qui nous 
éclairent sur ce sujet. 

DÉFINITIONS 

Mal De Dos 

L’International Association for the Study of Pain (IASP) a publié la 2 e édition de sa 
taxonomie, dans un effort de standardisation des termes utilisés, et pour fixer les 
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standards de la pratique diagnostique [1]. Ce document fournit les définitions et les 
termes cliniques utilisés pour décrire la douleur, et détermine les critères de diagnostic 
d’entités spécifiques. 

La taxonomie détermine topographiquement la douleur spinale par rapport aux 
présentations cliniques. Elle reconnaît la « douleur lombale » et la « douleur sacrée » 
[1]. La douleur lombale se caractérise par la perception d’une douleur provenant d’une 
région limitée latéralement par les bords externes des muscles spinaux, supérieurement 
par une ligne imaginaire transversale traversant le processus épineux de T12, et 
inférieurement par une ligne traversant le processus épineux de SI. La douleur sacrée 
se caractérise par la perception d’une douleur interne provenant d’une région entourant 
le sacrum, limitée latéralement par des lignes imaginaires verticales traversant le 
processus épineux de SI, et inférieurement par une ligne transverse traversant les 
articulations sacrococcygiennes postérieures. 

La lombalgie peut donc être définie comme la perception d’une douleur provenant 
de l’une de ces deux régions ou de la combinaison des deux. Le fait que la douleur 
irradie ou pas à d’autres endroits est un autre sujet. La caractéristique principale est 
qu’elle semble provenir de ces régions. 

Cette définition ne tient pas comme acquise la cause de la douleur ni ne suggère que 
la source de la douleur se trouve réellement dans le rachis lombal ou le sacrum. Il 
s’agit d’une simple définition établie essentiellement à partir de la localisation des 
régions algiques ressenties par les patients. 

Douleur Somatique 

La douleur somatique est une douleur provenant d’une stimulation délétère d’une des 
composantes du corps humain [1,2]. Neurophysiologiquement, la caractéristique 
essentielle de la douleur somatique est sa survenue à la suite d’une stimulation des 
terminaisons nerveuses d’un os, d’un ligament, d’une articulation ou d’un muscle. 

La « douleur somatique » est une expression qui diffère de la « douleur viscérale » 
dans laquelle une stimulation délétère se produit sur un organe. Elle diffère de la 
« douleur neurogène » dans laquelle l’information nociceptive survient à la suite de 
l’irritation ou de l’altération non pas des terminaisons nerveuses, mais des axones ou 
des corps cellulaires d’un nerf périphérique. 

Douleur Projetée 

La douleur projetée est une douleur ressentie dans une région innervée par des nerfs 
qui ne sont pas à l’origine réelle de la douleur [1,2]. À ce titre, elle peut être ressentie 
dans des régions relativement éloignées de l’origine de la douleur, mais la distinction 
est souvent floue lorsque les territoires de la douleur locale et de la douleur projetée 
sont contigus, et que ces dernières semblent confluentes. La connaissance de 
l’innervation des régions touchées est utile pour en faire la distinction. 

Une lombalgie associée à une douleur dans la fesse en est un exemple. Dans ce cas, 
la lombalgie semble s’être étendue (irradiée) dans les fessiers, mais bien que la région 
lombosacrale et la fesse partagent la même innervation segmentaire (L4, L5, SI), le 
rachis est innervé par les rameaux dorsaux de ces nerfs alors que les tissus profonds de 
la fesse sont innervés par les rameaux ventraux (correspondant aux nerfs glutéaux 
supérieurs et inférieurs). La douleur dans la fesse est donc un exemple de douleur 
projetée. 
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La convergence est la base physiologique de la douleur projetée [1]. Les neurones 
sensoriels servant de bases aux différents sites périphériques à l’intérieur de la moelle 
spinale et dans le thalamus convergent vers les neurones communs relayant les centres 
supérieurs. Le cerveau est incapable de déterminer si l’activité des neurones communs 
a été déclenchée par l’un ou l’autre de ces apports périphériques. 

La douleur projetée dont l’origine est viscérale peut être ressentie dans les parties de 
la paroi corporelle possédant une innervation segmentaire identique au viscère. Ce 
type de douleur projetée porte le nom de douleur viscérale projetée, pour souligner la 
différence entre origines somatique et viscérale. 

Cliniquement, la douleur somatique projetée se caractérise par une douleur 
profonde, diffuse, difficile à localiser, et crée un endolorissement [2]. 
Physiologiquement, sa caractéristique fondamentale provient de son déclenchement 
par la stimulation des terminaisons nerveuses de la structure qui est la source primaire 
de la douleur. Les nerfs sensoriels innervant la région de la douleur projetée ne sont 
pas activés par le stimulus primaire et ne transmettent pas la douleur projetée. La 
douleur projetée est la manifestation d’une perception erronée de l’origine du signal 
atteignant le cerveau par une voie sensorielle convergente. Ces caractéristiques sont à 
la base des différences entre douleur somatique projetée et douleur radiculaire. 

RADICULOPATHIE 

La radiculopathie est un trouble neurologique bloquant la conduction axonale d’un 
nerf spinal ou de ses racines [1,2]. Le blocage de la conduction dans les axones 
sensoriels entraîne un engourdissement, et l’arrêt de la conduction des axones moteurs 
entraîne une faiblesse. La radiculopathie peut être causée par la compression ou 
l’ischémie des axones touchés. Ces causes sont exposées précisément dans le tableau 
15,1. 

Tableau 15.1 


Causes de la radiculopathie 


Affection 

Cause 

Sténose foraminale 

Subluxation verticale des vertèbres [3,4] 

Ostéophytes du disque [5-10] 

Ostéophytes de l’articulation zygapophysaire [11-13] 
Déformation du ligament jaune [14] 

Kyste du ligament jaune [15] 

Glissement de l’épiphyse articulaire inférieure [16] 
Ganglion [17-21] 

Tumeur synoviale [22] 

Infections et tumeurs vertébrales [11,12] 

Maladie de Paget [11,23] 

Lipome zygapophysaire [24,25] 

Pathologies épidurales 

Lipome, angiome [11,12] 

Infections [11] 

Pathologies méningées 

Kystes du fourreau de la racine nerveuse [11,26-29] 
Ossification intradurale [30] 

Pathologies neurologiques 

Diabète [31] 

Kystes et tumeurs [11] 

Infections, tabès [11] 
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Hernie discale 

Il est important de comprendre que la radiculopathie n’entraîne de douleur ni sur le 
rachis, ni dans les extrémités inférieures. Il s’agit d’une perte neurologique précise. 
Lorsque la radiculopathie est associée à une douleur, le mécanisme de la douleur n’est 
pas forcément le même que la cause de la radiculopathie. Une radiculopathie peut être 
associée à une douleur somatique projetée. Dans ce cas, les mécanismes de la douleur 
et la cause de la radiculopathie seront très différents. Par ailleurs, une radiculopathie 
peut être associée à une douleur radiculaire. Dans ce cas, l’étiologie peut être identique 
dans les deux présentations, mais les mécanismes de chacune ne seront pas tout à fait 
les mêmes. 

DOULEUR RADICULAIRE 

La douleur radiculaire apparaît à la suite de l’irritation d’un nerf spinal ou de ses 
racines [1,2]. La douleur radiculaire peut être associée ou non à une radiculopathie. 
Elle peut se rencontrer sans radiculopathie et une radiculopathie peut se produire sans 
douleur radiculaire. 

On a cru que la douleur radiculaire était due à la compression de racines nerveuses, 
ce qui est tout à fait erroné. Des expérimentations neurophysiologiques ont montré que 
la compression d’une racine nerveuse ne provoque pas d’activité nociceptive. Elle 
provoque tout au plus une décharge brève lors de l’application du stimulus compressif, 
mais devient silencieuse par la suite [32,33]. Ce n’est que lorsque les ganglions de la 
racine dorsale sont comprimés qu’une activité prolongée est provoquée, mais celle-ci 
se produit non seulement dans les axones nociceptifs, mais aussi dans les fibres AP 
[32,33]. La sensation ne peut donc pas être qu’une simple douleur, ce que confirment 
les expériences cliniques. 

Les expériences cliniques ont montré que la compression de racines nerveuses 
normales par des cathéters urinaires provoque des paresthésies et un engourdissement, 
mais aucune douleur [34]. De même, la traction d’un nerf normal ne provoque pas de 
douleur [35]. La douleur caractéristique n’est déclenchée que lorsque des racines 
précédemment lésées sont comprimées par des pinces [36], étirées par des fils [35] ou 
lorsque les racines nerveuses sont excitées électriquement [37]. La douleur est 
fulgurante ou lancinante et descend dans l’extrémité inférieure le long d’une bande 
d’environ 5 cm de large [35]. 

Le caractère et la distribution de ce type de douleur sont différents de la douleur 
somatique projetée. La douleur radiculaire est fulgurante et forme une bande, alors que 
la douleur somatique projetée a une localisation constante, mais est difficile à localiser, 
diffuse et à type d’endolorissement. 

Il semble opportun d’étudier l’expression « sciatique » à la lumière de ces données. 
La compression ou l’irritation de la racine nerveuse constitue la base implicite de la 
sciatique qui doit être considérée comme une forme de douleur radiculaire. Les 
données physiologiques disponibles établissent toutefois un caractère et une 
distribution particuliers, et le vocable « sciatique » devrait être limité à ce type de 
douleur dans les extrémités inférieures. Le seul type de douleur qui a été reproduit 
expérimentalement en stimulant les racines nerveuses est une douleur fulgurante 
distribuée le long d’une bande [2]. Il n’existe pas de données physiologiques indiquant 
que la douleur profonde, sourde et constante dans l’extrémité inférieure provient de 
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l’irritation d’une racine nerveuse. La douleur somatique projetée est constituée de ce 
dernier type de douleur, et il n’y a pas de raison de la présenter à tort comme une 
« sciatique » ou d’en déduire qu’elle résulte de l’irritation d’une racine nerveuse. En 
outre, il n’est pas prouvé que la lombalgie peut être provoquée par l’irritation d’une 
racine nerveuse, particulièrement en l’absence de signes neurologiques révélateurs de 
l’irritation d’une racine nerveuse. En effet, on a estimé sur des bases cliniques que 
moins de 30 %, et sans doute 5 ou 1 % seulement, des cas de lombalgie sont associés à 
l’irritation d’une racine nerveuse en raison d’une hernie discale [38-40]. Une étude 
officielle aux États-Unis a établi que moins de 12 % des patients lombalgiques avaient 
des signes cliniques de hernie discale [41]. 

La hernie discale est la cause la plus fréquente de douleur radiculaire, et de plus en 
plus de données indiquent que cette pathologie entraîne des douleurs par des 
mécanismes autres que simplement compressifs. Les preuves contre la compression 
sont doubles. Des patients peuvent présenter une compression de racine par hernie 
discale sur une myélographie, une tomodensitométrie ou une IRM et ne manifester 
aucun symptôme [42-45]. À l’inverse, une compression de racine peut encore être 
présente sur l’imagerie médicale, malgré la résolution des symptômes de patients 
auparavant symptomatiques [46,47]. Ces observations indiquent que des facteurs 
supplémentaires ou tout à fait indépendants de la compression de racine opèrent pour 
produire des symptômes. Les données actuelles mettent en cause une forme 
d’inflammation. 

L’inflammation a d’abord été suspectée à partir d’observations fréquentes de signes 
inflammatoires de racines nerveuses par des chirurgiens lors d’opérations de hernies 
discales [48,49]. Certaines études postmortem anciennes ont décrit des signes 
d’inflammation autour des racines nerveuses obtenues à l’autopsie [50], mais d’autres 
n’en ont pas trouvé [51,52]. Différentes études ont par la suite suggéré que le matériel 
discal était inflammatoire [49,53-55], et peut-être capable de déclencher une réponse 
auto-immune [56-62]. Cependant, les études cliniques n’ont pas réussi à révéler les 
caractéristiques d’une diathèse auto-immune classique chez les patients présentant des 
prolapsus discaux [63]. La croyance en une certaine forme d’inflammation a 
néanmoins persisté et a été explorée. 

Il a été démontré sur des modèles animaux que la compression de racines nerveuses 
lombales crée un œdème [64,65] et augmente la pression intraneurale. Le contact du 
nucléus pulposus avec les racines nerveuses induit des modifications inflammatoires, 
sous la forme d’une augmentation de la perméabilité vasculaire, d’un œdème et d’une 
coagulation intravasculaire [66-69]. L’inflammation endommage les racines nerveuses 
et les blocs de conduction nerveux [67,70-73]. Elle entraîne une hyperalgie et un 
comportement lié à la douleur [74-76]. Les médiateurs de cette réponse inflammatoire 
sont les phospholipases A 2 , l’oxide nitrique et le facteur a de nécrose tumorale (TNL- 
a) [70,75-82]. 

Des études sur des patients ont montré que le matériel discal hernié attire les 
macrophages, les fibroblastes, les lymphocytes [83-90], et que toute une série de 
produits chimiques inflammatoires sont produits par les cellules du matériel discal lui- 
même. Ces produits chimiques comprennent les phospholipases A 2 [91,92], les 
métalloprotéases [93,94], la prostaglandine E 2 [89,93,94], la leucotriène B 4 et la 
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thromboxane [94], l’oxide nitrique [80,81,93,94], l’interleukine 8 [96,97], 

l’interleukine 12, l’interféron y [88] et TNF-a [96]. Le matériel discal stimule la 
production d’anticorps IgM et IgB [98], en particulier dans le glycosphingolipide des 
racines nerveuses [99]. Ces modifications inflammatoires sont plus prononcées pour 
les patients chez lesquels le matériel discal a pénétré dans l’anulus fibrosus et le 
ligament longitudinal postérieur. Autrement dit, quand il est exposé à l’espace 
épidural. 

Les preuves en faveur d’une inflammation chimique provoquée par le matériel 
discal sont ainsi abondantes. L’œdème de la racine nerveuse qui en résulte entraîne un 
bloc de conduction et une radiculopathie caractéristique. Les impulsions ectopiques 
générées dans les racines des ganglions dorsaux sont responsables de la douleur 
radiculaire [100-102] et sont probablement provoquées par une ischémie [65]. 

De plus, ces processus ne sont pas limités aux racines nerveuses. L’inflammation 
périneurale inclut inévitablement le fourreau durai des racines nerveuses touchées. La 
douleur peut provenir d’une épidurite, car la dure-mère est innervée par les nerfs 
sinuvertébraux. Cette douleur n’est pourtant ni radiculaire, ni neurogène. C’est parce 
qu’elle provient de l’irritation des terminaisons nerveuses de la dure-mère qu’il s’agit 
d’une forme de douleur somatique. Par conséquent, l’inflammation d’une racine 
nerveuse peut non seulement être associée à une douleur radiculaire, mais aussi à une 
douleur somatique projetée à partir de la dure-mère enflammée du fourreau d’une 
racine nerveuse. 

MAL DE DOS 

Il est tout à fait évident que la lombalgie et la sciatique ne sont pas synonymes, malgré 
le mécanisme précis de la douleur radiculaire. La douleur radiculaire est ressentie dans 
l’extrémité inférieure et non pas dans le rachis. La lombalgie et la douleur somatique 
projetée ne peuvent pas être attribuées à une hernie discale ou à l’irritation d’une 
racine nerveuse. La lombalgie implique une origine somatique de la douleur et nous 
invite à rechercher son origine parmi les éléments squelettiques du rachis lombal. 
Postulats 

D’un point de vue philosophique, le statut de toute hypothèse concernant les causes 
possibles de la lombalgie peut être évalué en adoptant certains critères analogues aux 
postulats de Koch pour les pathologies bactériennes. Pour toute structure considérée 
comme cause de lombalgie : 

• la structure doit posséder une innervation, car elle ne peut pas produire de douleur 

si elle n’a pas accès au système nerveux ; 

• la structure doit être capable de déclencher une douleur identique à celle observée 

cliniquement. Idéalement, elle doit être démontrée sur des volontaires normaux, 
car les conclusions tirées à partir des études cliniques peuvent être ébranlées 
par un biais d’observation ou une faible fiabilité du patient ; 

• la structure doit être prédisposée à des pathologies ou des lésions réputées être 

douloureuses. Idéalement, ces pathologies devraient être apparentes lors de 
l’examen du patient, bien que cela ne soit pas toujours possible. Certaines 
pathologies peuvent ne pas être décelables par les techniques d’imagerie 
disponibles actuellement. La prochaine ligne de preuve provient des études 
postmortem ou biomécaniques, pouvant au moins apporter un commencement 
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de preuves concernant les types de pathologies ou de lésions qui pourraient 
affecter la structure ; 

• il doit être démontré que la structure est source de douleur, en utilisant des 

techniques diagnostiques dont la fiabilité et la validité sont reconnues. À partir 
de telles données, une mesure de la prévalence de l’affection clinique en 
question peut être obtenue pour indiquer si elle est une curiosité bizarre ou une 
cause habituelle de lombalgie. 

En s’appuyant sur ces postulats, les origines et les causes possibles de la lombalgie 
peuvent être déterminées en réexaminant l’anatomie du rachis lombal et du sacrum. La 
plausibilité de toute origine et de toute cause peut être mesurée en déterminant son 
adéquation aux hypothèses. 

ORIGINES DU MAL DE DOS 

Vertèbres 

L’innervation des corps vertébraux lombaux ne fait aucun doute [103-105]. Les fibres 
nerveuses dérivées des plexus des ligaments longitudinaux antérieurs et postérieurs 
innervent le périoste et pénètrent en profondeur dans les corps vertébraux en apportant 
un substrat possible pour la douleur osseuse. Mais on ne sait pas si les nerfs 
intraosseux sont uniquement vasculaires (vasomoteurs ou vasosensibles) ou si l’os du 
corps vertébral reçoit lui-même une innervation sensitive. 

Pour des raisons de logistique compréhensibles, aucune expérience n’a démontré si 
la lombalgie peut être provoquée directement à partir de l’os du corps vertébral, mais 
le périoste vertébral est incontestablement sensible à la douleur comme le périoste en 
général [106]. La ponction du périoste est régulièrement associée à la douleur au cours 
de procédures telles que les blocs sympathiques lombaux. 

Le corps vertébral peut être affecté par des pathologies métaboliques douloureuses 
telles que la maladie de Paget [107] ou l’ostéite fibreuse [108], et peut être le site de 
tumeurs primaires ou secondaires [109,110] ou d’infections [111,112]. Il n’y a pas de 
doute que ces pathologies peuvent être douloureuses, mais la façon dont elles 
entraînent la douleur n’est pas connue. 

Il est possible que l’os lui-même soit algique, mais aucune donnée expérimentale 
n’a confirmé cette théorie. L’irritation des nerfs sensitifs périvasculaires à l’intérieur 
de l’os n’est qu’un mécanisme hypothétique. Le mécanisme de l’irritation périostée à 
la suite d’une inflammation ou d’une distension cavitaire est plausible et a l’avantage 
d’être cohérent avec la phase silencieuse précoce de lésions tumorales ou infectieuses, 
la douleur résultant uniquement de l’étirement du périoste. 

Les fractures du corps vertébral peuvent être douloureuses ou indolores [113,114], Il 
est difficile de déterminer si la douleur provient de la fracture elle-même ou des 
contraintes anormales appliquées sur les articulations adjacentes, les muscles ou les 
ligaments, à la suite de la déformation qui les accompagne. Il n’existe pas de preuve 
que les fractures, où qu’elles se trouvent, soient intrinsèquement douloureuses, en 
particulier lorsqu’elles sont stables. Par ailleurs, la déformation des tissus à la suite 
d’un hématome ou d’un œdème post-traumatique est volontiers considérée comme une 
source importante de douleur, en particulier si elle occasionne une distension ou une 
inflammation du périoste. Un tel modèle explique bien pourquoi les fractures 
vertébrales aiguës peuvent être douloureuses et pourquoi les fractures anciennes ou 


308 


consolidées ne le sont pas. Le gonflement des tissus environnants est attendu peu après 
la fracture mais finit par décroître. Une douleur qui persiste à la suite de la 
consolidation d’une fracture d’un corps vertébral suggère une origine distante du site 
de la fracture, et probablement secondaire à la déformation résultante. 

L’ostéoporose est la maladie qui touche le plus fréquemment les corps vertébraux 
lombaux, mais il n’est pas établi que cette pathologie soit douloureuse en l’absence de 
fracture. Il serait tentant de conclure que la douleur provient directement des 
contraintes appliquées sur les corps vertébraux affaiblis ou que des microfractures 
irritent mécaniquement les nerfs sensoriels périvasculaires à l’intérieur de l’os 
spongieux vertébral [115], mais en l’absence du moindre indice concernant la 
physiologie de la douleur osseuse, de telles explications sont purement spéculatives. 

En citant la littérature sur la vertébroplastie et ses succès revendiqués, quelques 
auteurs ont prétendu que la douleur des fractures ostéoporotiques était médiée par les 
nerfs intraosseux et soulagée par un effet neurolytique du ciment injecté dans le corps 
vertébral fracturé [116]. Cet argument est toutefois circulaire, car il présuppose que la 
sédation de la douleur rapportée de la vertébroplastie peut être attribuée à un effet 
local du traitement sur le site de la fracture. D’autres contestent cet argument sur le fait 
que la présence des fibres nerveuses dans le corps vertébral est trop irrégulière et 
limitée pour expliquer la sédation de la douleur par vertébroplastie [117]. Il existe 
aussi des preuves que la douleur des fractures vertébrales ostéoporotiques provient non 
pas du corps vertébral affecté, mais des éléments postérieurs au corps vertébral [118]. 

L’hypertension intraosseuse est un concept révolutionnaire qui n’est cependant pas 
nouveau en ce qui concerne la douleur vertébrale [119,120]. L’idée est que si les 
veines intraosseuses sont obstruées, elles se distendent et stimulent les nerfs sensitifs 
dans leur adventice. La cause de l’obstruction fait penser à une sclérose osseuse telle 
que celle qui se produit dans la spondylolyse et qui rétrécit les canaux osseux à travers 
lesquels passent les veines. Cette hypothèse est compatible avec la présence de nerfs 
périvasculaires dans les corps vertébraux, et elle est analogue à la douleur des troubles 
veineux congestifs des extrémités inférieures. Toutefois, bien qu’il s’agisse d’une 
théorie séduisante pour la douleur de la spondylose, les études manométriques sur la 
pression vertébrale intraosseuse sont d’un nombre limité et n’ont pas comparé les 
sujets symptomatiques et asymptomatiques entre eux pour apporter des données 
statistiques convaincantes en faveur de cette théorie [119,120]. 

Quelle que soit la façon dont elles occasionnent la douleur, les pathologies des 
vertèbres lombales sont relativement faciles à diagnostiquer. Elles sont facilement 
discernables sur des radiographies et autres imageries médicales. Leurs prévalences ne 
sont pas connues avec certitude, mais semblent être très faibles. Les infections, les 
tumeurs et les fractures des corps vertébraux sont rares parmi les patients présentant 
une lombalgie avant l’âge de 50 ans [121]. Elles sont rares même chez les patients plus 
âgés. 

Éléments postérieurs 

Les éléments postérieurs des vertèbres lombales peuvent être affectés par des 
pathologies telles que des tumeurs secondaires dans les pédicules et des fractures des 
processus transverses. Les mécanismes de la douleur dans ces pathologies sont 
compréhensibles en des termes identiques à ceux utilisés pour les tumeurs et fractures 
du corps vertébral. Il existe par ailleurs plusieurs lésions distinctes des éléments 
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postérieurs des vertèbres tombales. 

Accolement Des Épines: Les processus épineux peuvent être affectés par la maladie de 
Baastrup [122], connue par ailleurs sous le nom d’« épines accolées » [123]. Celle-ci 
se produit à la suite d’une lordose lombale excessive ou lors de lésions du rachis 
lombal en extension dans lesquelles les processus épineux adjacents s’entrechoquent et 
compriment le ligament interépineux intermédiaire. La pathologie résultante 
correspond peut-être plus à une périostite des processus épineux ou à une 
inflammation du ligament affecté. On peut comprendre qu’une telle pathologie 
constitue une source de douleur, étant donné l’innervation du périoste des processus 
épineux et de l’espace interépineux par les branches médiales des rameaux dorsaux 
lombaux [124,105,125-127]. 

Cependant, les études cliniques suggèrent que cette pathologie a été surestimée. 
Dans une étude, seuls 11 des 64 patients présentant des épines accolées ont répondu à 
une excision chirurgicale de la lésion [128]. 

impaction Des Lames: Une pathologie analogue à la maladie de Baastrup peut affecter un 
processus articulaire inférieur. Dans quelques segments lombaux mobiles, l’extension 
est limitée par l’impaction d’un processus articulaire inférieur sur la lame du dessous 
(chapitre 8). Les lésions en extension répétées sur de tels segments peuvent entraîner 
une irritation du périoste de la lame. De telles lésions ont en effet été démontrées 
postmortem [129-131]. Cette pathologie est une explication séduisante pour quelques 
types de lombalgies affectant des sportifs comme les gymnastes qui sont habitués à des 
extensions forcées excessives, mais aucune étude clinique n’a encore apporté les 
preuves de son existence chez les patients symptomatiques. 

Spondylolyse: La spondylolyse a d’abord été considérée comme une anomalie due à la 
non-union de deux centres d’ossification des lames vertébrales. Des preuves récentes 
montrent toutefois clairement qu’il s’agit d’une anomalie entraînée par une fracture de 
fatigue de l’isthme vertébral [132-134]. Anatomiquement, l’anomalie est envahie de 
tissus cicatriciels fibreux perforés de terminaisons nerveuses libres et de fibres 
nerveuses contenant le peptide CGRP (calcitonin gene-related peptide ), un peptide 
intestinal vasoactif (vasoactive intestinal peptide [VIP]) et le neuropeptide Y 
[135,136]. Elle pourrait donc être source de douleurs. 

Les anomalies isthmiques ne sont toutefois pas obligatoirement douloureuses. Dans 
une étude radiographique comportant 32 600 individus asymptomatiques, 7,2 % 
d’entre eux présentaient une anomalie de l’isthme vertébral [137]. Une anomalie 
unilatérale était présente chez 3 % des 936 adultes asymptomatiques, et une anomalie 
bilatérale dans 7 % de plus [138]. Les chiffres correspondants chez les patients 
lombalgiques étaient respectivement de 0,3 et 9 %. Chez les enfants âgés de 6 ans, la 
prévalence d’une anomalie était de 4,4 % et passait à 6 % chez l’adulte [139]. 

Ces données démographiques indiquent qu’il n’est pas possible d’incriminer une 
anomalie isthmique comme source de lombalgie, sur la base de constatations 
radiologiques. Cette pathologie est aussi fréquente parmi les patients lombalgiques que 
dans la population normale. D’autres types de données sont requises pour incriminer 
une anomalie isthmique. Elles sont apportées par les blocs diagnostiques. 

L’anomalie isthmique peut être infiltrée avec un anesthésique local sous contrôle 
fluoroscopique [140]. À première vue, la sédation de la douleur prouve que l’anomalie 
est source de douleur. Cependant, des précautions doivent être prises pour s’assurer 
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que l’anesthésique local n’a pas anesthésié une structure adjacente telle qu’une 
articulation zygapophysaire qui pourrait être une autre source de douleur, et s’assurer 
que la réponse à une seule injection diagnostique n’est pas due à l’effet placebo. La 
sédation d’une douleur à la suite d’une infiltration de l’isthme vertébral est un bon 
indice de succès après fusion de l’anomalie, et la non-sédation est signe d’un mauvais 
résultat de la fusion [140]. 

Les différentes sources de douleur sont importantes à prendre en compte, étant 
donné la biomécanique des anomalies bilatérales des isthmes vertébraux. En présence 
d’une fracture isthmique bilatérale le processus épineux et les lames de la vertèbre 
affectée constituent un volet osseux sur lequel les fibres des muscles multifidus restent 
attachées. Il est donc concevable que, lors des mouvements de flexion du rachis 
lombal, le multifidus tire sur le volet segmentaire qui n’offre aucune résistance au 
déplacement du corps vertébral, car celui-ci est déconnecté du processus épineux sur 
lequel le muscle agit. Au contraire, le volet est davantage tiré en extension lors du 
glissement vers l’avant du corps vertébral. Cette extension pourrait déformer 
l’articulation zygapophysaire sur laquelle le volet reste attaché. La douleur pourrait 
provenir d’un déplacement excessif sur le site de la fracture ou sur les articulations 
zygapophysaires. Aucune des études publiées n’a cependant abordé cette hypothèse. 

La scintigraphie osseuse est utilisée par certains praticiens pour diagnostiquer les 
fractures isthmiques symptomatiques, mais la relation entre une scintigraphie positive 
et une douleur ou une fracture n’est pas prouvée [141]. La scintigraphie est plus utile 
avant la présence d’une fracture, lorsqu’elle détecte une réaction de contrainte sur 
l’isthme inter articulaire. Une fois la fracture présente, la scintigraphie peut être 
positive ou négative, mais tend à être négative chez les patients présentant une douleur 
chronique [141]. 

Muscles 

Les muscles du rachis lombal sont bien innervés. Le carré des lombes et le grand psoas 
sont innervés par les branches des rameaux ventraux lombaux [142], alors que les 
muscles spinaux sont innervés par les rameaux dorsaux [124]. Les muscles 
intertransversaires sont diversement innervés par les rameaux dorsaux et ventraux 
[143]. 

Les muscles spinaux peuvent sans aucun doute être source de lombalgie et de 
douleur somatique projetée. Cela a été démontré dans des expériences sur des 
volontaires normaux chez qui les muscles spinaux étaient stimulés par des injections 
salines hypertoniques [144,145]. Ces injections produisaient des lombalgies et toutes 
sortes de douleurs somatiques projetées dans la région glutéale. 

La nature des pathologies affectant les muscles du rachis lombal reste controversée. 
Malgré de rares pathologies telles que la polymyosite qui n’affecte pas sélectivement 
le seul rachis lombal, les principales affections pouvant soi-disant affecter les muscles 
spinaux sont les déchirures, les spasmes, les déséquilibres et les points gâchettes. 
Élongation 

La croyance dans le concept d’élongation musculaire provient de l’expérience 
quotidienne en médecine du sport où il est courant que les muscles des extrémités 
deviennent algiques à la suite d’un effort important et soutenu ou d’un étirement 
soudain. Il est donc permis de postuler que des lésions analogues peuvent se produire 
dans les muscles spinaux. La pathologie de telles lésions demeure pourtant 
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controversée. 

Les études animales ont montré que des muscles étirés avec force cèdent 
habituellement à leur jonction myotendineuse [146-148]. La lésion résultante 
provoque vraisemblablement une réponse inflammatoire réparatrice, bien connue 
comme source de douleur. Dans le cas des muscles spinaux, de telles lésions 
pourraient être contractées lors de la latéroflexion ou de la combinaison de flexion et 
de rotation du tronc, et seraient associées à une sensibilité au toucher près des 
jonctions myotendineuses des muscles touchés. Certaines de ces régions sont 
facilement accessibles à l’examen clinique, mais d’autres sont profondes. Les régions 
profondes se trouvent près des pointes des processus transverses et accessoires des 
vertèbres lombales. Les jonctions myotendineuses accessibles reposent juste avant les 
côtes, près des insertions du muscle iliocostal. 

La douleur plus diffuse consécutive à un effort est théoriquement explicable à partir 
du principe de l’ischémie. On peut supposer que la circulation endomysiale est 
comprimée lors d’une contraction musculaire prolongée, bloquant d’une part le 
drainage des métabolites algogènes tels que l’acide lactique et l’ADP, et réduisant 
d’autre part le flux sanguin artériel en entraînant la mort de cellules musculaires dont 
les produits de décomposition sont aussi algogènes. De tels mécanismes sont 
probablement à la base de quelques cas de lombalgies d’effort, mais cette douleur 
devrait être spontanément résolutive, comme dans le cas des douleurs musculaires des 
extrémités à la suite d’importants efforts ou d’une activité inhabituelle. 

Les preuves directes de la lésion responsable manquent manifestement. Les seules 
données qui peuvent être invoquées proviennent des expérimentations chez l’animal 
dont les muscles des extrémités, et non pas les muscles dorsaux, ont été étudiés. Les 
données des biopsies sur des humains ou les données de l’imagerie n’ont pas été 
publiées. Pour cette raison, un groupe de travail financé par l’American Academy of 
Orthopaedic Surgeons et le National Institutes of Health est resté circonspect et vague 
dans son approche de la notion d’élongation musculaire comme cause habituelle de 
douleur [149]. Cependant, l’avènement de la résonance magnétique nucléaire peut 
maintenant apporter un outil non invasif qui pourrait permettre d’identifier les lésions 
traumatiques des muscles spinaux [150]. 

Spasme 

Bien que les déchirures myotendineuses puissent être à l’origine de lombalgies aiguës 
provenant du muscle, il est plus difficile d’expliquer la lombalgie chronique en terme 
de douleur musculaire. Le « spasme » musculaire est une croyance populaire [151]. Il 
signifierait qu’à la suite d’anomalies posturales ou secondairement à des sources de 
douleur articulaires, les muscles deviendraient chroniquement actifs et donc 
douloureux. Si cette douleur se produit, elle ne peut s’expliquer que par une origine 
ischémique. Toutefois, le grand désavantage de ce modèle d’algie musculaire est le 
caractère incertain de la preuve supposée de son existence [151]. Les données 
électromyographiques sont contradictoires. Il n’est pas certain que le soi-disant 
spasme musculaire constitue, en termes physiologiques objectifs, une contraction 
tonique, ou une simple hyperréflexie. Davantage de données de recherches sont 
requises pour que cette notion devienne plus acceptable, ainsi qu’une explication sur le 
fait que la douleur survienne à la suite d’une ischémie, une déchirure des insertions 
musculaires ou d’autres mécanismes. 
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Déséquilibre 

Le « déséquilibre musculaire » est un autre concept [152]. Les anomalies d’équilibre 
du tonus entre muscles posturaux et muscles phasiques ou entre fléchisseurs et 
extenseurs peuvent donner lieu à une douleur. Dans le cas du rachis lombal, le 
déséquilibre est supposé se produire entre les extenseurs du tronc et le grand psoas 
d’une part, et entre les fléchisseurs du tronc et les extenseurs de la hanche d’autre part. 
Bien que séduisante pour certains, cette théorie est sans fondements précis. En premier 
lieu, la manière dont le déséquilibre provoque la douleur n’est pas claire : soit la 
douleur provient de l’un ou l’autre des muscles concernés, soit le déséquilibre met 
sous contrainte une articulation sous-jacente d’une manière ou d’une autre. La 
croyance en cette théorie est fondée sur la détection clinique du déséquilibre 
musculaire, mais la fiabilité et la validité des techniques utilisées n’ont jamais été 
établies. Les soi-disant déséquilibres musculaires ont été jugés anormaux sans 
véritable comparaison avec les variations biologiques normales. Des preuves 
corroborantes objectives sont requises pour que cette théorie gagne une plus grande 
crédibilité. 

Points gâchettes 

Les points gâchettes sont des zones musculaires sensibles au toucher capables de 
produire une douleur locale ou projetée. Ils sont caractérisés par des points de douleur 
exquise au toucher, situés dans les bandes des fibres musculaires tendues. Ils se 
distinguent cliniquement des zones sensibles au toucher par la présence de bandes 
fibreuses palpables, provoquant une réponse réflexe localisée lorsqu’elles sont 
séparées, et qui reproduisent les douleurs projetées du patient lorsqu’elles sont 
comprimées [153]. L’injection d’un anesthésique local dans les points gâchettes 
soulage la douleur. 

On pense que les points gâchettes surviennent à la suite de tensions répétées ou 
chroniques sur le muscle concerné [153], ou par voie réflexe à la suite d’une 
pathologie articulaire sous-jacente [154]. Les preuves histologiques et biochimiques 
quant à la nature des points gâchettes sont insuffisantes et peu probantes [153], mais 
on pense qu’elles représentent des zones de cellules musculaires hypercontractées 
diminuant les réserves d’énergie locale et affaiblissant la fonction des pompes à 
calcium, perpétuant ainsi la contraction [153-155]. On suppose que la douleur survient 
à la suite d’un blocage local de l’irrigation sanguine et de l’accumulation de 
métabolites algogènes tels que la bradykinine [153]. 

Il a été signalé que des points gâchettes ont un effet sur les muscles multifidus, 
longissimus, iliocostal [156] et carré des lombes [157]. Mais leur fréquence dans la 
lombalgie n’est pas connue, car les critères diagnostiques sont difficiles à remplir. 

En ce qui concerne le diagnostic des points gâchettes des muscles iliocostal et 
longissimus, les scores Kappa pour deux observateurs du même avis varient de 0,35 à 
0,46, ce qui est moins que satisfaisant [158]. Des scores identiques sont obtenus pour 
les points gâchettes dans le carré des lombes et le moyen fessier [159]. Des scores 
Kappa acceptables sont obtenus à condition que les critères diagnostiques excluant les 
bandes palpables et les réponses réflexes pour les points gâchettes soient assouplis, 
mais le diagnostic de « point gâchette » devient celui d’un « point sensible au 
toucher » dans le muscle. 

Il n’est pas possible de faire une estimation de la prévalence des points gâchettes 
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comme causes de lombalgie sans des critères diagnostiques fiables. Les points 
gâchettes semblent être rares lorsque les critères classiques sont utilisés strictement 
[159]. La sensibilité au toucher semble être relativement fréquente, mais ne constitue 
pas un diagnostic. 

Fascia Thoracolombal 

Syndrome de loge 

Le fascia thoracolombal est bien innervé sur ses attaches avec les ligaments 
surépineux [126,127,160]. Cependant, l’innervation de sa partie centrale est peu 
connue. Les terminaisons nerveuses nociceptives ne sont mentionnées qu’une fois 
dans une étude [161]. Il semblerait néanmoins que l’innervation du fascia soit 
suffisante pour qu’il puisse être source de douleur s’il est trop étiré. 

Le fascia thoracolombal qui enveloppe les muscles spinaux forme un compartiment 
les entourant, et l’idée d’un syndrome de loge affectant le rachis est séduisante 
[162,163]. Le concept est celui d’un gonflement des muscles spinaux pendant - et 
suite à - un exercice, dont l’expansion est limitée par le fascia thoracolombal chez des 
patients prédisposés. La douleur survient vraisemblablement à la suite de la 
déformation excessive du fascia. 

Le marqueur clinique d’un tel syndrome de loge élèverait la pression 
intracompartimentale, mais les études cliniques ont rapporté des résultats 
contradictoires. Dans une étude, une série de 12 patients a été examinée pour suspicion 
de syndrome de loge. Un seul patient a présenté des pressions élevées prolongées dans 
le compartiment du côté de la douleur [164]. Dans une autre étude, cependant, sept 
autres patients dont la pression compartimentale s’élevait au-dessus de la normale en 
flexion ont été identifiés. Elle était associée à un début de lombalgie et la fasciotomie 
aurait soulagé leur douleur [165]. Bien qu’offrant des résultats intéressants, cette étude 
n’a toutefois pas rigoureusement noté les variations de pression dans le groupe témoin 
et dans les autres groupes diagnostiques qui présentaient aussi des augmentations de 
pression. Il n’est donc pas évident de savoir si l’augmentation de pression est 
uniquement liée au syndrome de loge. 

Hernie graisseuse 

La couche postérieure du fascia thoracolombal est fenêtrée pour permettre le passage 
des branches cutanées des rameaux dorsaux. Ces sites peuvent être associés à des 
hernies graisseuses douloureuses [166-173]. La manière dont ces hernies entraînent 
une douleur est obscure, mais la douleur aurait été soulagée par infiltration de la zone 
avec un anesthésique local. Les hernies graisseuses douloureuses ressemblent à cet 
égard aux points gâchettes, mais se différencient cliniquement de ces derniers par leur 
localisation extramusculaire sous-cutanée. Leur prévalence est inconnue. 

Dure-Mère 

La dure-mère est innervée par un plexus considérable dérivé des nerfs sinuvertébraux 
lombaux. Le plexus est dense sur la partie antérieure du sac durai et autour des 
fourreaux de la racine nerveuse, mais l’innervation postérolatérale est rare et elle est 
absente sur la partie postérieure du sac durai [103,174]. Les expérimentations 
cliniques ont montré que la dure-mère est sensible à la fois aux stimulations 
mécaniques et chimiques [35,175]. Dans les deux cas, la stimulation provoque une 
lombalgie et une douleur somatique projetée dans les fessiers. Cela augmente la 
possibilité que l’irritation durale soit source de douleur. 
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La lombalgie est bien connue dans le contexte des pathologies neurologiques dans 
lequel la dure-mère s’enflamme à la suite d’une infection ou de la présence de sang 
intrathécal [176]. Cela prouve que la dure-mère peut être source de lombalgie. Son 
existence ou non dans le contexte des pathologies musculosquelettiques est sujette à 
spéculation. 

Il semble raisonnable de s’attendre à ce que le fourreau durai des racines nerveuses 
soit irrité chimiquement puisque l’on sait qu’une hernie discale peut déclencher une 
inflammation chimique des racines nerveuses et des tissus périneuraux 
[55,67,68,70,72], et que le matériel discal contient de grandes concentrations de 
phospholipase A 2 [91] hautement inflammatoires [92]. Une telle inflammation 
déclencherait une douleur somatique éventuellement projetée, tout à fait indépendante 
de - et supplémentaire à - la douleur provenant des racines nerveuses enflammées. 
Cette conjecture fait craindre que ce qui a traditionnellement été interprété comme une 
« douleur de la racine » associée à la hernie discale ne soit pas une douleur purement 
radiculaire, mais un mélange de douleur radiculaire et dure-mérienne. Toutefois, 
aucune étude ne s’est hasardée à disséquer la douleur dure-mérienne de la douleur 
radiculaire dans les cas de hernies discales. 

On en a déduit que l’attache durale peut être cause de douleur. Cela est compatible 
avec la sensibilité de la dure-mère à la stimulation mécanique. Des adhérences peuvent 
vraisemblablement se développer à la suite d’une inflammation péridurale chronique 
après une hernie discale. Malgré sa popularité, ce modèle dure-mérien de la douleur 
n’a cependant pas été exploré méthodiquement. Aucune corrélation n’a encore été 
démontrée entre la présence de douleur, la présence de signes positifs de tension dure- 
mérienne et des preuves de fibrose péridurale soit sur tomodensitométries, soit lors 
d’opérations. 

Dans la même veine, on a proposé que les ligaments périduraux normalement 
présents pouvaient fixer les racines nerveuses et être sources de douleur somatique 
surajoutée à la douleur radiculaire [177]. Comme pour les « adhérences » dure- 
mériennes, des corrélations clinicopathologiques pertinentes restent toutefois encore à 
démontrer. 

Une preuve séduisante de la douleur dure-mérienne provient des études 
neurochirurgicales rapportant une sédation de douleurs postlaminectomiques à la suite 
de la résection des nerfs du fourreau durai de la racine nerveuse symptomatique 
[178,179]. La douleur était manifestement due à la stimulation des nerfs par la fibrose 
de la dure-mère. Cependant, aucune étude n’a établi la fréquence de la douleur dure- 
mérienne dans les lombalgies aiguës ou chroniques. 

Plexus Péridural 

Les veines péridurales sont innervées par les nerfs sinuvertébraux [103,180] et sont 
donc une source possible de douleur. La douleur pourrait sans doute se produire à la 
suite de la distension des veines obstruées par des lésions telles qu’une importante 
hernie discale ou un canal lombal étroit. Toutefois, des preuves anecdotiques de ce 
concept n’ont été apportées que dans une seule étude publiée [181], et le concept n’a 
par ailleurs pas été davantage exploré. 

Ligaments 

De nombreux patients lombalgiques présentent des antécédents et des caractéristiques 
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cliniques analogues aux patients présentant des lésions ligamentaires des extrémités. 
Les similitudes conduisent à poser le diagnostic générique d’« entorse ligamentaire » 
du rachis lombal, mais celui-ci nous amène à nous demander de quel ligament il s’agit. 

Le ligament intertransversaire est à vrai dire une membrane et ne constitue pas un 
ligament au sens propre du terme. Il est en outre hautement improbable qu’un test 
diagnostique puisse faire la distinction entre les lésions des membranes 
intertransversaires et les lésions des muscles environnants, car le ligament 
intertransversaire est enfoui entre les muscles spinaux et le carré des lombes. 

Le ligament jaune est pauvrement innervé [104,125,126,182,183] et il est donc peu 
probable qu’il soit source de douleur. De plus, il n’existe aucune lésion connue du 
ligament jaune qui pourrait le rendre algique, et il n’est pas prédisposé aux entorses, 
car il est élastique. Son aptitude à la distension dépasse de loin celle du ligament 
longitudinal postérieur et des autres ligaments collagéneux du rachis lombal [184]. 

Il a été démontré que le soi-disant ligament surépineux est composé de fibres de 
collagène dérivées du fascia thoracolombal, de l’aponévrose des spinaux et des 
tendons du multifidus [185,186]. Théoriquement, il est donc plus un raphé qu’un 
ligament ; mais la preuve la plus déterminante à l’encontre de l’idée selon laquelle le 
ligament surépineux serait source de lombalgie sur L4 et L5 (le site le plus fréquent de 
la lombalgie) est qu’il est totalement absent. Il est invariablement absent sur L5, 
fréquemment absent sur L4, et il est même faiblement développé et inconstant sur L3 
[186]. 

Le ligament longitudinal postérieur est innervé par les nerfs sinuvertébraux, et le 
ligament longitudinal antérieur par les fibres du tronc sympathique lombal et les 
rameaux communicants gris [103,180,187]. Des descriptions de sondage de la partie 
postérieure du disque lombal lors d’opérations sous anesthésie locale reproduisant la 
lombalgie du patient [188,189] ont engendré la croyance en une douleur provenant 
naturellement du ligament longitudinal postérieur sus-jacent. Le ligament longitudinal 
postérieur fusionne toutefois intimement avec l’anulus fibrosus du disque 
intervertébral à chaque niveau segmentaire. Anatomiquement, les ligaments 
longitudinaux sont inséparables de l’anulus fibrosus, excepté au niveau 
microscopique. Il n’est donc pas fondé de considérer les affections ligamentaires 
séparément de celles de l’anulus fibrosus (voir ci-après). 

Par ailleurs, il n’existe des données enregistrées que pour deux ligaments importants 
du rachis lombal (les ligaments interépineux et iliolombal) comme sources de 
lombalgie. 

Ligaments interépineux 

Les ligaments interépineux reçoivent une innervation des branches médiales des 
rameaux dorsaux lombaux [44,105,124-127]. La stimulation expérimentale du 
ligament interépineux engendre une lombalgie et une douleur projetée dans les 
extrémités inférieures [190-192]. Le ligament interépineux représente ainsi une source 
de lombalgie intéressante. 

Les études postmortem ont montré que les ligaments interépineux sont fréquemment 
« dégénérés » dans leur partie centrale [186], mais on ne sait pas si de telles lésions 
sont algiques. Par ailleurs, il est concevable que les ligaments interépineux puissent 
être déformés à la suite de flexions excessives des segments lombaux mobiles. Les 
preuves manquent encore à présent, même en comparant la présence, dans les 
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antécédents médicaux, d’une sensibilité interépineuse au toucher dans le plan médian 
et le soulagement de la douleur à la suite d’une infiltration d’un anesthésique local. 

Les études cliniques sur la prévalence des entorses du ligament interépineux 
donnent à réfléchir. Steindler et Luck [193] ont rapporté que, dans une population 
hétérogène de 145 patients, 13 ont été complètement soulagés de leur douleur après 
l’anesthésie des ligaments interépineux, suggérant une prévalence inférieure à 10 %. 
L’audit récent d’un centre de traitement des troubles musculosquelettiques n’a retrouvé 
que 10 patients dans une série de 230 dont la douleur a pu être soulagée en 
anesthésiant un ligament interépineux [194]. La prévalence observée de 4 % doit être 
interprétée comme une estimation dans le meilleur des cas, car ces injections n’ont pas 
été contrôlées. 

Ligament iliolombal 

L’innervation du ligament iliolombal n’a pas été démontrée catégoriquement, mais 
celui-ci est vraisemblablement innervé par les rameaux dorsaux ou ventraux des nerfs 
spinaux L4 et L5. Le ligament iliolombal sert biomécaniquement à résister à la 
flexion, à la rotation et à la flexion latérale de la vertèbre L5 [195-197], et pourrait 
donc être lésé lors de tels mouvements. Cependant, les données associant le ligament 
iliolombal à la lombalgie sont peu probantes. 

Quelques chercheurs ont considéré que la sensibilité au toucher de l’épine iliaque 
postéro-supérieure était un signe d’entorse du ligament iliolombal [198], ce qui est 
difficile à croire, car le ligament repose antérieurement à l’ilium et il est recouvert par 
le corps des spinaux et du multifidus. La sensibilité de cette région ne peut donc pas 
être imputée au ligament iliolombal. Certains ont prétendu avoir soulagé une 
lombalgie en infiltrant le ligament iliolombal [199], mais la localisation profonde de 
ce dernier ne permet pas de garantir que le ligament a été précisément ou 
sélectivement infiltré sans confirmation radiologique. 

D’autres chercheurs ont fait preuve de plus de circonspection en interprétant la 
sensibilité au toucher près de l’épine iliaque postérosupérieure et se sont interrogés sur 
l’origine douloureuse du ligament iliolombal, de l’articulation lombosacrale et des 
muscles spinaux [200-202]. Les études radiographiques sur les injections des zones 
sensibles n’ont pas révélé de diffusion dans le ligament iliolombal mais en profondeur, 
le long de la crête iliaque [198]. Cette entité a par conséquent été placée dans la 
rubrique « syndrome de la crête iliaque » [200,201], et certains la mentionnent 
simplement sous le nom d’« entorse lombosacrale » [202]. 

Les chercheurs ont négligé le fait que la zone de sensibilité au toucher du syndrome 
de la crête iliaque recouvre le site d’attache de l’aponévrose lombale intermusculaire 
(ALI), qui constitue un tendon commun pour les fibres lombales du longissimus 
[203,204]. L’ALI s’attache sur la crête iliaque, rostromédialement à l’épine iliaque 
postérosupérieure, et présente une morphologie qui n’est pas différente de l’origine 
commune des extenseurs du coude. Une tendinopathie de l’ALI pourrait ainsi être à 
l’origine de la douleur et de la sensibilité au toucher de cette région. Par ailleurs, elle 
peut n’être qu’une sensibilité au toucher de la partie postérieure des muscles spinaux - 
classée dans différentes rubriques depuis de nombreuses années [202,205,206]. 

Quelle que soit la pathologie sous-jacente, la reconnaissance du syndrome de la 
crête iliaque a l’avantage de pouvoir éventuellement proposer un traitement 
spécifique. Le syndrome de la crête iliaque se définit à cet égard comme une simple 


317 


sensibilité au toucher de la partie médiale de la crête iliaque ; le coefficient Kappa est 
de 0,57 pour ce diagnostic [207]. Il passe à 0,66 lorsque les critères sont élargis pour 
inclure la reproduction d’une douleur typique [207]. Ces chiffres indiquent que le 
syndrome peut être identifié. Sa prévalence semble être d’environ 30 à 50 % [200]. 
Cependant, tant que le syndrome n’est rien d’autre qu’une sensibilité au toucher, il 
n’est pas évident de savoir s’il s’agit d’une affection isolée ou d’un trait caractéristique 
résultant d’une conjonction d’autres sources et causes de lombalgies. 

L’identification du syndrome n’a cependant que peu d’influence sur le traitement. 
L’injection de la zone avec un anesthésique local est considérablement plus efficace 
que l’injection d’une solution saline, mais seulement 50 % environ des patients en 
tirent un bienfait, et 30 % uniquement obtiennent une amélioration supérieure à 80 % 
[ 200 ]. 

Articulation Sacro-Iliaque 

L’articulation sacro-iliaque est décrite comme ayant une innervation. Les branches des 
rameaux dorsaux de L4, L5 et de SI, S2 sont orientées vers la partie postérieure de 
l’articulation sacro-iliaque et vers les ligaments sacro-iliaques interosseux [208], mais 
on ne sait pas si ces nerfs atteignent réellement l’articulation sacro-iliaque elle-même, 
qui repose en grande partie antérieurement par rapport à ces ligaments. 
Antérieurement, l’articulation sacro-iliaque est supposée recevoir les branches du nerf 
obturateur, du tronc lombosacral et du nerf glutéal supérieur [209], mais les sources 
originales de ces allégations sont obscures. Les études contemporaines présentent des 
résultats contradictoires ; certaines décrivent une innervation à la fois antérieure et 
postérieure [210], alors que d’autres décrivent une innervation exclusivement 
postérieure [211]. 

La mise sous tension de l’articulation sacro-iliaque chez des volontaires normaux 
par injection de produit de contraste produit une douleur somatique centrée sur 
l’articulation, et des irradiations inconstantes dans les extrémités inférieures [212]. 
L’articulation est ainsi tout à fait susceptible d’être source de lombalgies. 

Dans les cercles médicaux orthodoxes, les affections de l’articulation sacro-iliaque 
incluent la spondylarthrite ankylosante, les autres spondylarthropathies, diverses 
infections et les pathologies métaboliques [213], ainsi que la sacro-ilite idiopathique 
qui se produit typiquement chez les femmes [214]. Une controverse entoure les 
prétendues affections mécaniques de l’articulation. Les thérapeutes manuels 
prétendent que de telles affections peuvent être diagnostiquées à partir de la palpation 
de l’hypomobilité articulaire et des relations anormales entre le sacrum et l’ilium 
[215-220]. Cependant, les études biomécaniques et radiographiques ne révèlent 
qu’une très petite amplitude de mouvement dans l’articulation sacro-iliaque, même 
parmi les patients chez lesquels une hypermobilité a été diagnostiquée [221-223]. Les 
manipulations ne permettent pas non plus de modifier sa position [224]. Cela est à 
l’origine du scepticisme de la médecine orthodoxe quant à la possibilité de palper des 
perturbations de mobilité pathologiques sur une articulation ne possédant que 1° de 
mobilité. 

Toutefois, des études méthodiques ont montré que la douleur de l’articulation sacro- 
iliaque peut être diagnostiquée en utilisant des injections anesthésiques locales intra- 
articulaires. La prévalence de la douleur sacro-iliaque est d’environ 15 % chez les 
patients lombalgiques chroniques [225,226]. La pathologie de cette douleur n’est pas 
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connue, bien qu’une déchirure capsulaire antérieure semble être à l’origine de 
quelques cas [226]. 

La douleur sacro-iliaque ne peut être diagnostiquée en utilisant des examens 
cliniques traditionnels, bien qu’elle puisse l’être en utilisant des injections 
anesthésiques locales intra-articulaires [226]. Elle ne peut du reste pas être 
diagnostiquée en utilisant des techniques ostéopathiques ou chiropratiques. Bien que 
ces dernières méthodes aient une bonne fiabilité, elles n’ont aucune validité, car elles 
ne peuvent pas faire la différence entre les patients répondant aux blocs diagnostiques 
et ceux qui n’y répondent pas [227]. Par conséquent, bien que fréquente parmi les 
patients lombalgiques chroniques, la douleur sacro-iliaque ne peut être diagnostiquée 
que par des blocs anesthésiques locaux. 

Articulations Zygapophysaires 

Les articulations zygapophysaires sont abondamment innervées par les branches 
médiales des rameaux dorsaux lombaux [103-105,124,228]. Leur capacité à 
déclencher une lombalgie a été établie chez des volontaires normaux. La stimulation 
des articulations par injections de solution saline hypertonique ou de produit de 
contraste occasionne une lombalgie et une douleur somatique projetée identiques à 
celles rencontrées communément chez les patients [229,230]. Inversement, certains 
patients peuvent être soulagés par l’anesthésie d’une ou de plusieurs articulations 
zygapophysaires lombales [230-234]. 

La douleur projetée des articulations zygapophysaires lombales apparaît 
principalement dans la fesse et la cuisse, mais ne suit pas une distribution segmentaire 
cliniquement fiable [229]. L’irradiation de la douleur projetée peut descendre jusqu’au 
genou et même jusqu’au pied [230,231], mais la douleur affecte typiquement les 
segments plus proximaux des extrémités inférieures. Il existe des raisons de penser 
que la distance de l’irradiation est proportionnelle à l’intensité de la douleur générée 
dans le rachis [230]. 

La notion de douleur zygapophysaire lombale remonte à 1933, lorsque Ghormley 
[235] formula l’expression « syndrome facettaire ». Ce concept a bénéficié d’un regain 
d’intérêt ces 20 dernières années et un récapitulatif est retracé en détail pour référence 
ailleurs [236,237], mais une grande partie de la littérature concernant la prévalence de 
la douleur zygapophysaire lombale est redondante. 

Prévalence 

Le soulagement complet de la douleur à la suite de l’anesthésie d’une ou de plusieurs 
articulations zygapophysaires lombales était par le passé le critère standard pour son 
diagnostic [236-238]. Toutefois, il a maintenant été démontré que de tels blocs ne sont 
pas valides, car ils sont associés à un taux inacceptable de faux positifs [237,239], Seul 
un patient sur trois répondant à un premier bloc diagnostique répond aux blocs 
suivants [233]. De plus, le taux de réponse placebo aux blocs diagnostiques est de 
32 % [234]. Cela signifie que les données antérieures établies à partir de blocs 
diagnostiques non contrôlés surestiment la prévalence de cette affection. 

Les blocs diagnostiques doivent être contrôlés d’une certaine manière sur chaque 
patient pour être valides. Sans de telles précautions, deux cas sur trois apparemment 
positifs seront des faux positifs [234]. 

Plusieurs études ont essayé d’estimer la prévalence de l’algie zygapophysaire 
lombale en utilisant des blocs diagnostiques. La prévalence était de 15 % dans un 
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échantillon de travailleurs américains accidentés [232]. Elle était de 40 % dans un 
groupe de patients âgés australiens d’un cabinet de rhumatologie [234], et de 45 % 
parmi les patients d’âge divers dans une clinique de la douleur aux États-Unis [240]. 

Ces études dans leur ensemble laissent à penser que l’algie de l’articulation 
zygapophysaire est tout à fait fréquente. Pourtant, dans toutes ces études, le critère de 
réponse positive aux blocs n’était pas une sédation totale de la douleur, mais d’au 
moins 50 %. Il s’agit d’un critère pour le moins contestable, car il n’explique pas la 
douleur résiduelle. Bien que les investigateurs supposent qu’une sédation partielle de 
la douleur indique une source parallèle, cela n’a jamais été vérifié. Les seules études à 
avoir abordé ce problème ont trouvé que les sources multiples de la douleur étaient 
rares chez un patient. Les patients ont tendance à présenter des algies discogènes, 
sacro-iliaques ou zygapophysaires isolées. Moins de 5 % présentent une algie 
articulaire zygapophysaire associée à une algie discogène [241], ou une algie 
zygapophysaire associée à une algie sacro-iliaque [226]. L’autre explication qui serait 
que la lombalgie a été imparfaitement soulagée par les blocs n’a pas été exclue. Si 
cette dernière se révèle vraie, les taux de prévalence peuvent avoir été surestimés. 

Lorsque la présence d’une sédation complète de la douleur à la suite de blocs de 
l’articulation zygapophysaire est utilisée comme critère d’algie articulaire 
zygapophysaire, les études ont rapporté une prévalence beaucoup plus faible, soit 
moins de 10 % [242,243]. Dans la population générale, l’algie de l’articulation 
zygapophysaire n’est peut être pas aussi fréquente que ce que l’on pensait auparavant. 
Une étude utilisant comme critère une diminution de 90 % de la douleur a toutefois 
trouvé une prévalence d’algie zygapophysaire lombale de 32 % dans la population 
âgée [234]. 

Il semblerait globalement que la douleur articulaire zygapophysaire est inhabituelle 
chez les jeunes travailleurs ayant des antécédents de lombalgies. Elle toucherait moins 
de 10 % de ces patients. La prévalence est plus grande parmi les patients plus âgés 
sans antécédents de lombalgies et pourrait dépasser les 30 %. 

Caractéristiques cliniques 

Malgré la croyance inverse [244,245], des études contrôlées ont montré que l’algie 
zygapophysaire lombale ne peut être diagnostiquée cliniquement [232,234,246]. Les 
blocs diagnostiques contrôlés sont à ce jour le seul moyen disponible pour établir ce 
diagnostic. 

Pathologie 

La pathologie de l’algie zygapophysaire reste difficile à comprendre, bien que sa 
prévalence soit connue. Les articulations zygapophysaires lombales peuvent être 
atteintes de polyarthrite rhumatoïde [247-249], de spondylarthrite ankylosante [250], 
ou d’épiphyses non fusionnées des processus articulaires inférieurs [251-253]. De 
rares pathologies telles que la synovite villonodulaire pigmentée [254,255] et l’arthrite 
suppurée ont été rapportées [256-259], mais n’ont pas été reconnues comme étant les 
causes principales de douleurs chez les patients répondant aux blocs diagnostiques des 
articulations zygapophysaires. 

Des études postmortem [131,260,261] et des enquêtes radiologiques [262,263] ont 
montré que les articulations zygapophysaires sont fréquemment touchées par 
l’arthrose, et des études sur des résections articulaires lors d’opérations ont révélé des 
altérations analogues à la chondromalacie patellaire [264]. Bien que l’on prétende que 
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l’arthrose zygapophysaire est généralement secondaire à une dégénérescence discale 
ou à une spondylose [131], elle peut être une pathologie complètement indépendante 
dans 20 % des cas [260]. 

La prévalence de l’ostéoarthrose zygapophysaire incline à croire que cette affection 
est la cause sous-jacente des douleurs des patients souffrant de ces articulations 
[244,264-266]. Toutefois, sur les radiographies standard, l’ostéoarthrose est aussi 
souvent présente chez les individus asymptomatiques que chez les patients 
lombalgiques [262,263]. Les caractéristiques révélatrices de l’ostéoarthrite sur 
tomodensitométries ont autrefois été tenues pour être propres aux douleurs 
zygapophysaires [234,265,267], mais des études contrôlées ont montré que la 
tomodensitométrie n’a aucune valeur diagnostique pour l’algie zygapophysaire [268]. 
Ces données excluent la possibilité de diagnostiquer une arthropathie zygapophysaire 
à partir des radiographies standard. Elles indiquent aussi que l’ostéoarthrose n’est pas 
la cause de la douleur zygapophysaire ou que, lorsqu’elle l’est, la douleur est due à des 
facteurs autres que la simple présence radiologique de cette affection. 

Lésions 

Les études biomécaniques ont montré que les articulations zygapophysaires peuvent 
être lésées de différentes façons et à divers degrés. 

L’extension du rachis lombal peut être limitée par l’impaction du processus 
articulaire inférieur sur la lame du dessous (chapitre 8). Dans ces circonstances, 
l’application continue d’une force d’extension a pour résultat une rotation du segment 
affecté autour du processus articulaire enclavé, tirant le processus articulaire inférieur 
de l’articulation zygapophysaire controlatérale vers l’arrière (figure 15.1). En 
conséquence, la capsule de l’articulation se rompt [269]. 



figure 15.1 Lésion en extension d’une articulation zygapophysaire. 

Lorsque l’extension est stoppée par l’impaction du processus articulaire 
inférieur sur la lame, le processus articulaire inférieur controlatéral est forcé 
en rotation vers l’arrière, entraînant une rupture capsulaire. 

La rotation d’une articulation lombale intervertébrale se produit normalement 
autour d’un axe localisé dans le tiers postérieur des corps vertébraux et du disque 
intervertébral (chapitre 8). La rotation est limitée par l’impaction de l’articulation 
zygapophysaire opposée à la direction du mouvement ; mais si le couple continue à 
être appliqué, la rotation peut continuer autour d’un nouvel axe localisé dans 
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l’articulation enclavée. En conséquence, le processus articulaire inférieur controlatéral 
est tiré vers l’arrière et médialement, puis la capsule articulaire se rompt de ce côté 
(figure 15.2). Les lésions produites lors des expérimentations biomécaniques 
comprennent les déchirures capsulaires, les avulsions ou les fractures-avulsions 
capsulaires [270]. L’articulation enclavée peut subir des fractures de l’os sous- 
chondral ou des processus articulaires, et l’isthme vertébral peut rompre [271-276]. 



V 




figure 15.2 Lésions en torsion d’une articulation intervertébrale lombale. A 
: La rotation se produit d’abord autour d’un axe passant par le tiers 
postérieur du disque intervertébral, mais elle est limitée par l’impaction de 
l’articulation zygapophysaire. B : Davantage de rotation se produit autour 
d’un nouvel axe passant par l’articulation enclavée. L’articulation opposée 
pivote en arrière alors que le disque subit un cisaillement latéral. C ; 

L’articulation enclavée peut subir des fractures des processus articulaires, de 
l’os sous-chondral ou de l’isthme vertébral. L’articulation opposée peut subir 
des lésions capsulaires. D : L’anulus fibrosus, soumis à des torsions et des 
cisaillements latéraux, subit des déchirures circonférentielles. 

Les déchirures, les avulsions, les fractures des processus articulaires, comme celles 
reproduites dans les études biomécaniques, ont toutes été retrouvées dans les études 
postmortem [277,278]. Aucune de ces lésions n’était cependant apparente sur les 
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radiographies standard. 

Des fractures des articulations zygapophysaires ont parfois été rapportées par le 
passé dans la littérature radiologique [251,279-281], mais d’une façon générale ces 
fractures ne peuvent pas être détectées sur des radiographies standard [277,278]. Les 
fractures devraient être visibles sur les tomodensitométries (TDM), mais elles n’ont 
pas été mentionnées sur les TDM de patients présentant des douleurs zygapophysaires 
avérées [268]. Par conséquent, soit les fractures ne sont pas à l’origine de la plupaU 
des cas de douleurs zygapophysaires, soit elles sont trop petites ou fines pour être 
détectées par l’utilisation standard de la TDM lombale. 

Des lésions telles que les déchirures capsulaires ne peuvent pas être décelées par 
radiographie, TDM ou IRM. Il est possible que ces lésions soient à l’origine de l’algie 
zygapophysaire, ou que le mécanisme de la douleur soit dû à un processus invisible 
radiologiquement et restant à déterminer. 

Piégeage méniscal 

Le « blocage lombal aigu » est un syndrome relativement fréquent. Dans cette 
affection, le patient qui s’est penché en avant est incapable de se redresser à cause 
d’une douleur focale lors de l’effort d’extension. Cette affection ne se prêtant pas aux 
investigations à hautes résolutions comme la TDM et T IRM, sa cause reste 
hypothétique. Cependant, des théories présupposant le concept de piégeage méniscal 
ont été avancées. 

Les articulations zygapophysaires normales sont dotées de méniscoïdes 
fibroadipeux [282,283] (chapitre 3) et, à la suite d’un traumatisme, des portions de 
cartilage articulaire encore attachées aux capsules articulaires peuvent être arrachées 
de la surface articulaire pour former un méniscoïde cartilagineux acquis [284]. Ces 
structures méniscoïdes pourraient agir comme des souris articulaires à l’intérieur de 
l’articulation ou être prisonnières des poches sous-capsulaires des articulations. 

Lors de la flexion, un des méniscoïdes fibroadipeux est arraché de l’articulation, 
mais ne peut regagner la cavité articulaire lors de la tentative d’extension (figure 15.3). 
Au contraire, il vient s’enclaver contre le bord du cartilage articulaire et se déforme en 
se comportant comme une masse intra-articulaire sous-capsulaire, entraînant une 
douleur par distension de la capsule [285]. La position fléchie est confortable pour le 
patient, car ce mouvement libère le méniscoïde. Le traitement par manipulation 
devient logique. La flexion passive du segment réduit l’impaction et la rotation ouvre 
l’articulation, encourageant le méniscoïde à rentrer dans la cavité articulaire [285] 
(voir figure 15.3). 
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figure 15.3 Piégeage méniscal. A : En flexion, le processus articulaire 
inférieur d’une articulation zygapophysaire se déplace vers le haut en 
emportant un méniscoïde. B : Lors de la tentative d’extension, le processus 
articulaire inférieur retourne en position neutre mais le méniscoïde se coince 
contre le bord du cartilage articulaire au lieu de revenir dans la cavité 
articulaire, et se déforme en formant une masse intra-articulaire sous- 
capsulaire. La douleur résulte de la tension capsulaire et l’extension est 
stoppée. C : La manipulation de l’articulation, qui associe flexion et 
écartement, réduit l’impaction et ouvre l’articulation pour favoriser la 
rentrée du méniscoïde dans l’espace articulaire (D). 

Le piégeage méniscal n’est que théorique, car il est difficile voire impossible de 
visualiser les méniscoïdes radiologiquement. Cependant, il reste une des explications 
plausibles pour quelques cas de blocages lombaux aigus, en particulier ceux qui 
répondent au traitement manipulatif [285]. 

Algie Discogène 

L’idée que les disques intervertébraux puissent être source de douleur n’est pas 
nouvelle. Il était déjà admis en 1947 que les disques recevaient une innervation et 
pouvaient être intrinsèquement algiques [286]. Des affirmations erronées prétendant 
que les disques n’étaient pas innervés et ne pouvaient donc être douloureux ont 
cependant mis fin à ce concept [287]. 

L’innervation des disques lombaux ne fait maintenant aucun doute 
[103-105,187,287-292]. Par conséquent, il ne peut y avoir d’objections anatomiques à 
ce qu’ils puissent être source de lombalgies. 

Stimulation discale 

Malgré son histoire controversée, la stimulation discale (anciennement appelée 
discographie) demeure le seul moyen de déterminer si le disque est algique [293,295]. 
La procédure nécessite l’introduction d’une aiguille dans le nucléus pulposus du 
disque cible pour distendre le disque par injection d’une solution saline normale ou de 
contraste [295]. Le test est positif si la douleur du patient est reproduite lors de la 
stimulation discale, à condition que la stimulation des disques adjacents ne reproduise 
pas la douleur [1,295,296]. En outre, les directives actuelles insistent sur l’importance 
cruciale de la pression de l’injection [295]. Les disques ne sont considérés 
symptomatiques que si la douleur est reproduite avec une pression d’injection 
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inférieure à 50 psi, et de préférence inférieure à 15 psi. 

La stimulation discale à basse pression d’injection n’entraîne pas de douleur chez 
les volontaires normaux. L’innervation du tiers externe de l’anulus fibrosus d’un 
disque normal est protégée des stimuli mécaniques et chimiques dirigés vers le nucléus 
pulposus central par les deux tiers internes denses de l’anulus fibrosus. L’anulus 
fibrosus est conçu pour supporter les énormes pressions du nucléus pulposus et l’on ne 
devrait donc pas s’attendre à ce que la stimulation discale soit capable de générer une 
douleur sur un disque normal. Certains disques ne sont douloureux chez des individus 
normaux qu’à des pressions d’injection de l’ordre de 80 psi ou plus. 

Les études antérieures qui rapportaient des stimulations discales algiques chez des 
volontaires normaux [297] ont toutes été réfutées sur des bases méthodologiques 
[298], et une étude rigoureuse n’a pas retrouvé de disques algiques chez des patients 
asymptomatiques [299]. Une étude plus récente a trouvé des disques algiques chez 
seulement 10 % des volontaires normaux [300]. Une autre étude a montré que les 
disques ne sont pas algiques chez des volontaires normaux si les pressions de 
stimulation sont inférieures à 40 psi [301]. Une revue systématique a retrouvé que la 
stimulation discale a un taux de faux positif inférieur à 10 % [302]. La stimulation 
discale est donc spécifique au disque algique et une réponse positive indique qu’une 
anomalie l’a rendu algique. 

Cette expérience de stimulation discale des disques lombaux par injection fut 
complétée par une autre approche. Les disques peuvent être stimulés de façon 
thermique, en faisant chauffer une électrode métallique insérée dans l’anulus [303]. Le 
chauffage du disque provoque une douleur qui est d’abord perçue dans le dos, mais qui 
peut se projeter à différents endroits dans les extrémités inférieures. La douleur 
projetée peut être ressentie dans la fesse ou dans la partie postérieure de la cuisse, ou 
même dans la jambe (sous le genou). Le stimulus délétère étant limité au disque et 
n’affectant pas les racines nerveuses, le traitement thermique prouve non seulement 
que les disques lombaux peuvent être algiques, mais aussi qu’ils peuvent être 
responsables d’une douleur somatique projetée dans la cuisse et dans la jambe. 
Pathologie 

Actuellement, les données sur la pathologie de la douleur discale sont incomplètes et 
en grande partie anecdotiques, mais elles existent en nombre suffisant pour permettre 
la description de trois entités : la discite, les lésions en torsion et la rupture intradiscale 
[304]. 

Discite: La discite iatrogène est l’archétype de la lésion entraînant une douleur discale 
[305,306]. Dans cette affection, le disque est infecté par des bactéries introduites par 
une aiguille utilisée lors d’une discographie. Le processus se limite au disque. Il est 
mis en évidence par la scintigraphie osseuse ou l’IRM. L’affection est extrêmement 
douloureuse et il n’y a pas de preuve que la douleur provient d’autres sources que le 
disque infecté. 

La discite iatrogène est heureusement rare, mais sert d’exemple pour confirmer que 
les atteintes lésionnelles intradiscales connues et irréfutables peuvent être 
douloureuses. 

Lésion En Torsion: Des lésions peuvent se produire sur le disque ainsi que sur les 
éléments postérieurs, lorsqu’une articulation articulaire intervertébrale pivote avec 
force (voir figure 15.2). La rotation autour de l’axe de rotation normal précontraint 
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l’anulus, mais une fois la rotation supplémentaire survenue autour du second axe de 
rotation par l’intermédiaire de l’articulation zygapophysaire enclavée (voir figure 
15. 2B), le disque est exposé à un cisaillement latéral additionnel. La combinaison de 
torsion et de cisaillement latéral entraîne des déchirures circonférentielles de la partie 
externe de l’anulus [270,307,308] (voir figure 15.2D). Le risque lésionnel est plus 
important si la rotation est effectuée en flexion, car elle précontraint l’anulus dans son 
amplitude presque maximale. La rotation supplémentaire entraîne les fibres collagènes 
de l’anulus au-delà de leur limite normale de déformation [309]. 

Les déchirures circonférentielles des disques dont les surfaces postérieures sont 
concaves se produisent sur l’angle postérolatéral de l’anulus fibrosus. Les déchirures 
se produisent postérieurement sur les disques dont les surfaces postérieures sont 
convexes. Ces localisations s’expliquent par la distribution des contraintes sur le 
disque soumis à une force de torsion [273,308]. Ce sont des zones où les lamelles de 
l’anulus fibrosus présentent une courbure relativement plus grande, et où les 
contraintes de torsion sont maximales. Elles sont donc des zones où la rupture initiale 
des fibres de collagène en torsion est la plus probable. 

La lésion en torsion n’est toutefois qu’un diagnostic théorique. L’affection peut être 
suspectée pour des raisons cliniques, étant donné les antécédents mécaniques de 
déformation en flexion-rotation. L’examen neurologique est normal, car la lésion est 
limitée à l’anulus fibrosus et n’est pas associée à une compression de la racine 
nerveuse. La TDM, la myélographie et l’IRM sont normales, et la discographie sera 
normale car le nucléus pulposus n’est pas affecté par la lésion. L’affection est 
essentiellement une entorse ligamentaire et se présente comme telle. La douleur 
devrait théoriquement être aggravée par tous les mouvements mettant l’anulus fibrosus 
sous contrainte, en particulier la flexion et la rotation dans le sens de la lésion [310], 
mais ces caractéristiques cliniques ne sont pas suffisantes pour prouver le diagnostic. 

Les déchirures circonférentielles de l’anulus ne sont pas décelables par les 
techniques d’imagerie modernes, y compris par l’IRM [311], mais il est possible 
d’identifier la lésion par d’autres moyens [312,313]. Un produit de contraste et un 
anesthésique local peuvent être injectés dans la déchirure algique présumée de l’anulus 
fibrosus. L’anesthésie locale soulage la douleur si la déchirure est algique. Le produit 
de contraste trace le contour de la déchirure qui peut ensuite être observée sur une 
TDM postprocédurale sous forme d’un croissant à l’extérieur de l’anulus fibrosus 
(figure 15.4). 
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figure 15.4 Tomodensitométrie d’une lésion en torsion. Le produit de 
contraste et l’anesthésie locale ont été injectés dans la déchirure 
circonférentielle de l’anulus fibrosus supposée douloureuse. Le produit de 
contraste montre que l’injection a été déposée sous forme de croissant dans 
l’anulus. L’anesthésie locale a éliminé la douleur du patient. Le contour du 
nucléus a été tracé par une première discographie qui était indolore. (Avec 


l’aimable autorisation de Hunter Valley X-Ray, Newcastle, Australie.) 


Cette procédure est toutefois encore expérimentale et aucune étude n’a publié la 
prévalence des lésions en torsion diagnostiquées in vivo. La lésion en torsion reste 
donc un diagnostic théorique, mais pourrait prendre une plus grande place à l’avenir. 
Rupture intradiscale: La rupture intradiscale se trouve être la cause de lombalgie 
chronique la plus étudiée et la mieux comprise. Il n’existe aucune autre pathologie 
avec une telle corrélation entre la morphologie, la biophysique et la douleur. 

Morphologiquement, la rupture intradiscale est caractérisée par une dégradation de 
la matrice nucléaire et par la présence de fissures radiales s’étendant du nucléus à 
l’anulus fibrosus. Dans un but descriptif, les fissures peuvent être classées selon leur 
étendue dans l’anulus [314] (figure 15.5). 
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Degré 3 Degré 4 

figure 15.5 Degrés de fissuration radiale dans la rupture intradiscale. Degré 
0 : aucune rupture n’est évidente dans l’anulus fibrosus. Degré 1 : la rupture 
s’étend dans le tiers interne de l’anulus fibrosus. Degré 2 : la rupture s’étend 
jusqu’aux deux tiers internes de l’anulus. Degré 3 : la rupture s’étend dans le 
tiers externe de l’anulus fibrosus et peut se propager circonférentiellement 
entre les lames de collagène. 

• Les fissures du 1 er degré n’atteignent que le tiers interne de l’anulus. 

• Les fissures du 2 e degré atteignent le tiers moyen. 

• Les fissures du 3 e degré s’étendent dans le tiers externe de l’anulus. 

• Quelques investigateurs reconnaissent un 4 e degré correspondant à une fissure du 3 e 

degré s’étendant circonférentiellement autour de la partie externe de l’anulus 
[315]. 

La rupture intradiscale n’est pas une dégénérescence discale, contrairement à ce que 
l’on croit. Elle n’est pas un processus diffus affectant entièrement le disque. Elle est 
plutôt une pathologie locale, touchant un seul secteur de l’anulus fibrosus. Le reste de 
l’anulus reste intact et normal. 

La rupture intradiscale n’est pas non plus équivalente à une hernie discale ; bien que 
les fissures radiales contiennent du matériel nucléaire qui n’a pas créé de hernie, 
celles-ci restent à l’intérieur du disque. Le périmètre externe de l’anulus reste intact. 
Le disque peut présenter un renflement diffus, mais il n’existe pas de protrusion locale 
de matériel nucléaire au-delà du périmètre normal de l’anulus. 

Le degré des fissures radiales correspond au disque algique affecté lors de la 
stimulation discale [316,317]. Les fissures de degré 1 sont habituellement indolores. 
Les fissures de degré 2 peuvent être ou non douloureuses, mais environ 70 % des 
fissures de degré 3 sont associées à une douleur et environ 70 % des disques algiques 
présentent une fissure de degré 3 [316]. 

Ce modèle correspond à la densité de l’innervation discale. Le tiers interne de 
l’anulus n’est pas innervé et les fissures de degré 1 n’ont pas accès à l’innervation. Le 
tiers moyen de l’anulus fibrosus peut être ou non innervé. Les fissures de degré 2 
peuvent donc avoir ou non accès à l’innervation. Le tiers externe de l’anulus est 


toujours innervé, donc les fissures de degré 3 ont toujours accès à l’innervation 
discale. 

Des études utilisant des analyses à variables multiples ont montré que la rupture 
intradiscale est indépendante des modifications dégénératives [317]. Les modifications 
dégénératives augmentent avec l’âge mais ne sont pas corrélées au disque algique. Les 
fissures radiales se produisent à un stade précoce et leur prévalence n’augmente pas 
avec l’âge. Les fissures sont pourtant fortement corrélées à la douleur, 
indépendamment des modifications liées au vieillissement [317] (tableau 15.2). 


Tableau 15.2 

Corrélations entre la rupture annulaire et la reproduction de la douleur par 
stimulation discale 


Reproduction 

Rupture annulaire 




de la douleur 

Degré 3 

Dégré 2 

Dégré 1 

Degré 0 

Exacte 

43 

29 

6 

4 

Similaire 

32 

36 

21 

8 

Différente 

9 

11 

6 

2 

Aucune 

16 

24 

67 

86 


Les chiffres se rapportent au nombre de patients présentant les caractéristiques 
présentées dans le tableau, y 2 = 148 ; P < 0,001. 

(D’après Moneta et al., 1994 [317].) 


Les disques touchés par une rupture intradiscale présentent un profil de contraintes 
anormal (voir chapitre 8). Les contraintes nucléaires sont diminuées, irrégulières ou 
absentes [318] (figure 15.6). L’augmentation des contraintes dans la partie postérieure 
de l’anulus est largement supérieure à la normale. Ces caractéristiques indiquent que la 
matrice nucléaire dégradée n’est plus capable de retenir l’eau et ne contribue plus à 
supporter les charges compressives sur le disque. La charge compressive est au 
contraire transférée sur la partie postérieure de l’anulus. 



Postérieur 


Antérieur 


figure 15.6 Profil de contrainte d’un disque présentant une rupture 
intradiscale. Le graphique montre la contrainte irrégulière et réduite dans le 
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nucléus pulposus ainsi qu’une augmentation de la contrainte dans la partie 
postérieure de l’annulus. La ligne pointillée indique le profil de contrainte 
normal. (D’après McNally et al. [318]). 

Les modifications des propriétés biophysiques discales sont chacune corrélées à 
l’évolution du disque algique. La diminution des contraintes nucléaires et 
l’augmentation des contraintes dans la partie postérieure de l’anulus sont chacune 
corrélées à la reproduction de la douleur par stimulation discale [318] (tableau 15.3). 

Tableau 15.3 

Corrélations entre la stimulation discale et les modifications dans les profils de 
contraintes discales 


Contrainte 

Douleur 

Absence 

Test de 

annulaire 


de douleur 

Fisher exact 

Sous 

contrainte 

17 

2 


Normale 

1 

11 

p=0,001 

Contrainte 

nucléaire 

Dépressurise 

11 

0 


Normale 

7 

13 

p=0,017 


(D’après McNally et al., 1996 [318].) 

Collectivement, ces données constituent des preuves convergentes de leur validité. 
Des techniques différentes et indépendantes conduisent à la même conclusion. La 
rupture intradiscale possède une morphologie distincte et des propriétés biophysiques 
fortement corrélées à la douleur. Aucune autre cause de lombalgie n’a d’aussi fortes et 
nombreuses corrélations démontrées avec la douleur. 

L’étiologie de la rupture intradiscale est restée équivoque pendant de 
nombreuses années. Elle n’a été abordée qu’avec des arguments théoriques, car il est 
éthiquement impossible d’induire des ruptures intradiscales chez des volontaires 
normaux, et il n’est pas possible d’étudier l’évolution de cette pathologie chez des 
individus affectés, car il n’existe pas d’indicateur de son commencement. 

Les premiers partisans prétendaient que l’étiologie de la mpture intradiscale était le 
résultat de lésions discales compressives. Cette proposition reposait sur une intuition et 
sur des études du mécanisme de la rupture discale soumise à une compression 
[273,308,319,320]. Cela correspond aux preuves biomécaniques disponibles. 

Malgré la sagesse traditionnelle à cet égard, les disques intervertébraux ne rompent 
pas lorsqu’ils sont compressés. 11 est extrêmement difficile de provoquer une rupture 
discale par prolapsus dans les expérimentations biomécaniques. Le nucléus ne forme 
pas de hernie même si un canal est incisé dans l’anulus fibrosus [321-323]. Un 
nucléus normal est intrinsèquement cohésif et résiste à la formation d’une hernie. La 
formation d’un prolapsus se produit rarement, même après des flexions et des 
compressions répétées sur des spécimens dont les disques ont une hernie partielle 
[324]. 
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Compressés, les disques intervertébraux rompent typiquement en fracturant le 
plateau vertébral [323,325-330]. Les forces requises sont généralement assez 
importantes [327,331], de l’ordre de 10 000 N, mais peuvent être de seulement 3000 N 
[332], Bien qu’elles soient apparemment importantes, ces forces sont d’une valeur qui 
peut se rencontrer lors d’une chute soudaine, en tombant sur les fesses, ou à la suite 
d’une activité musculaire violente [333]. En levant une charge lourde, les muscles 
spinaux peuvent exercer une force longitudinale de quelque 4000 N [334]. Il arrive 
donc que certaines personnes soient prédisposées à des lésions compressives de leurs 
plateaux vertébraux, si leurs corps vertébraux sont plus fragiles que la force maximale 
de leurs muscles. 

Chez ces personnes, une fracture du plateau vertébral pourrait se produire lors du 
soulèvement inhabituel d’une charge extrêmement lourde, ou en utilisant leurs muscles 
spinaux dans des activités telles que l’arrachement de racines d’arbres récalcitrantes en 
jardinant. Dans ces situations, les personnes utilisent volontairement leurs muscles 
spinaux jusqu’à un degré extrême, mais les muscles agissent sur une colonne 
vertébrale qui n’est pas habituée à supporter des charges lourdes. L’entraînement et 
l’exercice physique semblent préparer les corps vertébraux en les rendant plus solides 
et mieux à même de supporter les contraintes longitudinales imposées par les efforts 
intenses des muscles spinaux [331,335] ; mais le risque fracturaire du plateau vertébral 
prévaut chez les sportifs, les travailleurs et chez les personnes dont les plateaux 
vertébraux relativement fragiles ne sont pas préparés pour ces efforts. Ceux-ci 
entreprennent alors de lever des charges qui peuvent être adaptées à leurs muscles 
spinaux mais pas à leurs vertèbres. 

Ces déductions présupposent une mise en charge soudaine en position statique. Les 
recherches récentes ont montré que si le plateau vertébral est fatigué, la rupture peut se 
produire avec des charges considérablement inférieures à leur force maximale de 
rupture (chapitre 8). 

Un disque normal mis en charge de façon répétitive en compression ou en 
compression associée à de la flexion, avec des charges entre 37 et 50 % de sa force 
maximale avant rupture, peut résister à 1 000 ou 2 000 répétitions sans rompre 
[336,337]. Toutefois, si la charge se situe entre 50 et 80 % de sa force maximale, les 
plateaux vertébraux peuvent rompre en se fracturant après seulement 100 répétitions 
[336]. 

Ces derniers chiffres sont dans les limites rencontrées lors d’activités 
professionnelles normales. Les charges situées entre 50 et 80 % de la force 
compressive maximale du disque ne sont pas atypiques de celles rencontrées dans le 
soulèvement de charges lourdes ou en flexion, et les 100 répétitions ne sont pas 
atypiques du déroulement normal de certains travaux. Les fractures des plateaux 
vertébraux peuvent ainsi se produire non pas à la suite d’une charge compressive 
soudaine, mais à la suite d’une rupture de fatigue après des charges compressives 
sous-maximales répétées. 

La fracture du plateau vertébral n’est pas symptomatique en elle-même et peut 
passer inaperçue. En outre, elle peut se consolider et ne plus poser de problèmes 
(figure 15.7). Mais il est possible qu’une telle fracture entraîne une série de séquelles 
se manifestant par des douleurs et divers stades terminaux. 
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figure 15.7 Fracture du plateau vertébral. La compression d’un disque 
intervertébral entraîne une fracture du plateau vertébral. La fracture peut se 
consolider ou déclencher une dégradation du disque intervertébral. 


Les premiers partisans de la rupture intradiscale prétendaient que la fracture du 
plateau vertébral ne provoquait qu’une simple réponse inflammatoire de réparation 
incontrôlée [273,274,308,319] qui ne consolidait pas la fracture, mais continuait à 
dégrader la matrice du nucléus pulposus sous-jacent. 

D’autres se sont ultérieurement risqués à une interprétation hardie en suggérant que 
les protéines de la matrice nucléaire sont exposées à la circulation sanguine dans l’os 
spongieux vertébral à cause de la fracture, et provoquent une réponse auto-immune 
inflammatoire [304,338,339]. Cette proposition était fondée sur des premiers travaux 
suggérant que le matériel discal était antigénique [55-59,340]. Elle était compatible 
avec les observations sur la relation entre la hernie discale intraosseuse aiguë et 
l’inflammation de l’os spongieux [341]. Le modèle présente une analogie avec 
l’ophtalmie sympathique dans laquelle la libération de protéines du cristallin après 
lésion oculaire entraîne une réaction auto-immune menaçant en temps voulu l’intégrité 
de l’œil sain. Les protéines du cristallin et les protéines discales ont en commun de ne 
pas avoir été exposées au système immunitaire de l’organisme, car les deux tissus sont 
avasculaires. Leurs protéines ne sont donc pas reconnues comme faisant partie du 
système immunitaire de l’individu. 

La fracture du plateau vertébral pourrait être interprétée plus conventionnellement 
comme une interférence avec l’homéostasie fragile de la matrice nucléaire. La matrice 
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contient des enzymes de dégradation dont l’activité est normalement limitée par les 
tissus inhibiteurs de métalloprotéases [60,61,342-345]. L’équilibre entre la synthèse et 
la dégradation de la matrice est de plus très sensible aux changements de pH 
[344,346]. Cela laisse à supposer qu’une lésion telle qu’une fracture du plateau 
vertébral peut perturber le métabolisme du nucléus en abaissant éventuellement le pH, 
et précipiter la dégradation de la matrice sans réaction inflammatoire évidente. Des 
études biochimiques récentes ont en effet suggéré que l’augmentation de l’activation 
des protéinases discales se développe progressivement du plateau vertébral vers le 
nucléus, et que ces protéinases peuvent être activées par le sang du corps vertébral, ou 
même dériver de cellules de la moelle spinale [347]. 

Quel que soit son mécanisme exact, la théorie du plateau vertébral suppose que les 
fractures proviennent d’une dégradation progressive de la matrice nucléaire. La 
« dégradation » peut sembler synonyme de « dégénérescence » discale, et d’autres 
auteurs ont en effet incriminé le même processus biochimique décrit plus haut comme 
explication de la dégénérescence discale [348], Cependant, ils considèrent qu’il s’agit 
d’un phénomène idiopathique et ne le rapprochent pas de la fracture du plateau 
vertébral. Dans ce contexte, « dégradation » nucléaire ne signifie pas 
« dégénérescence ». « Dégénérescence » est un terme controversé faisant appel à des 
images de décomposition et de destruction ; pourtant, de nombreuses modifications 
pathologiques supposées caractériser la dégénérescence discale ne sont rien d’autre 
que des modifications liées à l’âge (chapitre 13). En revanche, la dégradation nucléaire 
est un processus commençant par une fracture du plateau vertébral et qui détruit 
progressivement le nucléus pulposus. Elle est la conséquence active d’un traumatisme 
et non pas la conséquence passive du vieillissement. 

Lorsque la dégradation se limite au nucléus pulposus, la protéolyse et la 
désagrégation de la matrice nucléaire entraînent une perte progressive de la capacité de 
rétention d’eau et une détérioration de la fonction nucléaire. En étant moins capable de 
se lier à l’eau, le nucléus est moins capable de supporter les pressions, et les charges 
plus importantes doivent être supportées par l’anulus fibrosus. Avec le temps, l’anulus 
se déforme sous cette charge et la hauteur discale diminue, compromettant les 
fonctions de toutes les articulations du segment affecté (figure 15.8). En conséquence, 
des changements réactifs se produisent sous forme d’ostéophytes dans les articulations 
zygapophysaires et dans l’anulus fibrosus. 
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figure 15.8 Dégradation discale. La dégradation discale limitée au nucléus 
pulposus peut engendrer une résorption discale isolée. Elle occasionne par 
ailleurs une rupture intradiscale caractérisée par la dégradation du nucléus 
pulposus et par une fissuration radiale de l’anulus fibrosus. En supposant 
que les fissures atteignent la périphérie de l’anulus fibrosus, le nucléus 
endommagé peut former une hernie si le disque subit une compression. 

Cette « résorption discale isolée » [348,349] est cliniquement reconnue et décrite 
comme un état caractérisé par une ostéophytose et un rétrécissement discal, devenant 
symptomatique si les racines nerveuses sont menacées par un canal étroit ou une 
sténose foraminale. 

Il a été expliqué au chapitre 13 que le rétrécissement discal n’est pas une 
conséquence du vieillissement, car les disques conservent leur taille [350]. Une autre 
explication est nécessaire pour le rétrécissement discal, en particulier s’il se produit 
sur un seul des cinq segments lombaux. L’explication proviendrait d’une diminution 
du disque qui serait une conséquence de la dégradation nucléaire faisant suite à une 
fracture du plateau vertébral. La diminution du disque et la résorption discale isolée ne 
constituent qu’un stade terminal possible de la dégradation discale. Elle survient 
lorsque l’anulus fibrosus reste intact circonférentiellement, mais que la dégradation 
nucléaire et la déshydratation sont importantes. 

En revanche, la capacité du nucléus à retenir l’eau peut ne pas être aussi gravement 
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affectée par la dégradation nucléaire sur laquelle le disque conserve plus ou moins sa 
taille. Avec le temps, la dégradation nucléaire s’étend toutefois en périphérie pour, 
typiquement, éroder l’anulus fibrosus le long des fissures radiales et constituer les 
caractéristiques complètes de la rupture intradiscale (voir figure 15.8). 

Il est possible que la rupture intradiscale évolue en définitive vers une hernie discale 
(voir figure 15.8). Cela se produit si la dégradation inflammatoire s’étend le long de 
la fissure radiale, sur toute l’épaisseur de l’anulus. Les conditions pour une hernie 
discale sont établies de la façon suivante : une brèche est créée dans l’anulus fibrosus 
et le nucléus pulposus est dénaturé sous une forme extractible. La charge compressive 
d’un tel disque lors d’une flexion normale peut être suffisante pour créer une hernie du 
nucléus. 

Cependant, la hernie discale n’est qu’un stade terminal possible de la rupture 
intradiscale, d’où sa relative rareté. En attendant, la rupture intradiscale est l’affection 
qui prédomine et rend le disque algique sans se rompre. 

Nouvelles données: Deux séries de données provenant d’études de laboratoires ont 
récemment corroboré l’importance des lésions compressives du plateau vertébral dans 
l’étiologie de la rupture intradiscale. 

Lorsque des disques de cadavres sont soumis à des charges compressives répétées, 
le début de la rupture de fatigue du plateau vertébral peut être décelé par la soudaine 
modification de son comportement mécanique [333]. Les prélèvements sur le 
spécimen à cet instant révèlent la fracture du plateau vertébral (figure 15.9). Une autre 
corrélation apparaît lorsque les profils de contrainte discales sont enregistrés lors de la 
mise en charge. Au moment de la rupture débutent les modifications biophysiques de 
la rupture intradiscale. La contrainte nucléaire diminue et la contrainte sur la partie 
postérieure de l’anulus augmente fortement (figure 15.10). 



FIGURE 15.9 


Contrainte 

cyclique 

appliquée 



Comportement physique d’une vertèbre lombale soumise à une 


charge compressive cyclique. Le disque reste intact pendant les premiers 
cycles. La soudaine perte de résistance indique la rupture qui coïncide avec 
le début de la fracture du plateau vertébral. 
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figure 15.10 Profil de contrainte lors de la rupture d’un disque soumis à 
des charges compressives cycliques. La contrainte nucléaire diminue 
brusquement et celle de la partie postérieure de l’anulus augmente. NP : 
nucléus pulposus. (D’après Adams et al. [333].) 

L’induction expérimentale de fractures du plateau vertébral sur des animaux de 
laboratoires précipite les modifications biochimiques, morphologiques et biophysiques 
de la rupture intradiscale [351]. La contenance en eau du nucléus et les protéoglycanes 
diminuent. La partie interne de l’anulus se délamine et la pression nucléaire tombe. 

Ces deux expérimentations se sont uniquement focalisées sur les effets immédiats 
de la fracture de fatigue. Aucune des deux n’a étudié ce que pourraient être les effets à 
long terme. Par conséquent, les expérimentations n’ont pas reproduit toutes les 
conséquences de ce que l’on pourrait appeler une rupture intradiscale « généralisée ». 
Toutes les deux ont toutefois montré le début caractéristique de la rupture intradiscale. 
Elles apportent une preuve indirecte solide que la fracture du plateau vertébral est un 
facteur crucial et déclenchant du développement de la rupture intradiscale. 

Symptômes: Le mécanisme par lequel la rupture intradiscale devient algique n’a pas été 
explicitement démontré, mais deux explications entrent en jeu. Dans le premier cas, 
des produits chimiques de la matrice nucléaire dégradée pénétrant dans la fissure 
radiale peuvent irriter les terminaisons nerveuses dans le tiers externe de l’anulus. 
C’est le point de départ de la nociception chimique discale. Il est en réalité prouvé que 
des cellules inflammatoires pénètrent dans l’anulus fibrosus des disques rompus [352], 
à partir desquels les médiateurs chimiques de l’inflammation peuvent activer les 
terminaisons nerveuses nociceptives. 

Deuxièmement, la rupture de l’anulus offre une base à la nociception mécanique. 
Les charges mécaniques dans un anulus intact devraient être supportées uniformément 
sur toutes les lamelles de l’anulus dans toutes les régions. Pourtant, lorsqu’une fissure 
radiale traverse T anulus, les deux tiers au moins des lamelles sont rompues et ne 
peuvent contribuer à la résistance des charges mécaniques. Par conséquent, la charge 
est déplacée sur le reste des lamelles intactes qui sont donc requises pour supporter 
trois fois leur charge normale. 

Des processus chimiques et mécaniques peuvent agir simultanément. Des produits 
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chimiques peuvent sensibiliser les terminaisons nerveuses sur la partie externe de 
l’anulus et amplifier leurs réponses à la stimulation mécanique. 

Ces modèles annoncent les caractéristiques cliniques de la rupture intradiscale. La 
nociception chimique devrait produire un fond de douleur sourde constant et difficile à 
localiser, mais qui serait ressenti en profondeur dans le rachis. La nociception 
mécanique devrait se manifester par une aggravation de cette douleur dans tous les 
mouvements qui distendent la partie externe de l’anulus. Les mouvements qui 
distendent le plus l’anulus seraient les facteurs aggravants principaux, alors que ceux 
qui les distendent le moins seraient les moins aggravants. 

11 n’existerait pas d’autres caractéristiques spécifiques. Les douleurs radiculaires et 
les radiculopathies seraient absentes, car il n’y a pas de hernie de matériel discal. Les 
signes ne sont pas plus spécifiques qu’une douleur constante aggravée par des 
mouvements. Ce sont les caractéristiques présentées par les patients chez qui une 
rupture intradiscale a été décelée. 

Diagnostic: 11 n’existe pas de méthodes pour diagnostiquer cliniquement une rupture 
intradiscale. Le diagnostic nécessite la reproduction de la douleur du patient par 
stimulation discale et la confirmation par tomographie postdiscographique de la fissure 
radiale (figure 15.11). 



figure 15.11 Discoscanner montrant la rupture intradiscale. Le produit de 
contraste a été injecté dans le nucléus mais dessine la fissure radiale qui 
s’étend circonférentiellement autour de l’anulus. La périphérie discale est 
intacte. 11 n’existe aucune hernie ou protrusion discale. Le disque était 
symptomatique. (Avec l’aimable autorisation du Dr Charles Aprill, Nouvelle-Orléans, États- 
Unis.) 

La pathologie peut être diagnostiquée par IRM chez certains patients. La rupture 
intradiscale se manifeste chez ceux-ci par un signal de haute intensité dans la partie 
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postérieure de l’anulus (figure 15.12). Ce signal est discontinu par rapport à celui du 
nucléus, et un peu plus brillant. Empiriquement, la présence de cette zone de haute 
intensité est fortement corrélée à la fois à la douleur discale et à la présence d’une 
fissure radiale de degré 4 [315,353]. Morphologiquement, la zone de haute intensité 
semble avoir l’apparence, en coupe sagittale, de matériel nucléaire courant 
circonférentiellement dans la partie postérieure de l’anulus [315]. Sa brillance relative 
le distingue des fissures transverses asymptomatiques et indique que les fissures 
symptomatiques sont celles qui, pour une raison ou une autre, ont peut-être été 
« activées » par l’inflammation du tissu contenu dans les fissures. 



figure 15.12 Imagerie par résonance magnétique du rachis lombal montrant 
une zone lésionnelle de haute densité sur la partie postérieure de l’anulus du 
disque intervertébral L4-L5. 

La zone de haute intensité n’apparaît pas chez tous les patients présentant une 
rupture intradiscale, mais elle est apparente chez environ 30 % des patients 
lombalgiques chroniques. Sa présence est fortement associée à la douleur discale. 
Prévalence: La rupture intradiscale est la cause de lombalgie chronique qui peut être la 
plus fréquemment détectée. En utilisant les critères diagnostiques les plus stricts et 
l’analyse des pires cas, sa prévalence est évaluée à 39 % [296]. En utilisant des critères 
plus souples et en acceptant une pathologie sur plusieurs niveaux, sa prévalence peut 
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être considérablement plus élevée. 

Résumé 

Cette analyse sur les causes de la lombalgie et ses sources possibles engendre une 
matrice de données intéressante. Les postulats qui donnent satisfaction et leur portée 
peuvent être vérifiés pour chaque source de douleur présumée (tableau 15.4). Cela 
révèle aussi la richesse et la qualité des données permettant de justifier la croyance en 
une source ou une cause précise. 


Tableau 15.4 

Étendue des réponses aux postulats proposés concernant les causes et origines de 
la douleur de chaque structure 


Structure 

et cause 

Postulats 







Innervation 

Douleur 
chez des 
volontaires 

normaux 

Pathologie 

connue 

Identifiée 
chez les 
patients 

Prévalence 

Lombalgie 

aiguë 

Lombalgie 

chronique 

Corps 

vertébraux 

Oui 

Non 

Oui 

Oui 

Rare 

Rare 

Maladie 
de Baastrup 

Oui 

Non 

Supposée 

Oui 

Inconnue 

Inconnue 

Impaction 
des lames 

Oui 

Non 

Supposée 

Non 

Inconnue 

Inconnue 

Spondylolyse 

Oui 

Non 

Oui 

Oui 

<6% 

<6% 

Déchirure 

musculaire 

Oui 

Oui 

Oui 

Anecdotique 

Inconnue 

Inconnue 

Spasme 

musculaire 

Oui 

Oui 

Non 

Non 

Inconnue 

Inconnue 

Déséquilibre 

musculaire 

Oui 

Non 

Non 

Non contrôlé 

Inconnue 

Inconnue 

Points 

gâchettes 

Oui 

Oui 

Non 

Peu fiable 

Inconnue 

Inconnue 

Syndrome de 
la crête iliaque 

Oui 

Oui 

Non 

Oui 

Inconnue 

30-50% 


339 















Syndrome 

canalaire 

Oui 

Non 

Non 

Oui 

Inconnue 

Inconnue 

Hernie 

graisseuse 

Oui 

Non 

Oui 

Oui 

Inconnue 

Inconnue 

Douleur 

dure-mérienne 

Oui 

Oui 

Supposée 

Oui 

Inconnue 

Inconnue 

Plexus épidural 

Oui 

Non 

Non 

Non 

Inconnue 

Inconnue 

Ligament 

interépineux 

Oui 

Oui 

Supposée 

Non contrôlé 

Inconnue 

<10% 

Ligament 

iliolombal 

Probablement 

Non 

Non 

Non 

Inconnue 

Inconnue 

Douleur de 

l'articulation 

sacro-iliaque 

Oui 

Oui 

Non 

Études 

contrôlées 

Inconnue 

13 % (±7 %) 

Douleur de 

l'articulation 

zygapophysaire 

Oui 

Oui 

Non 

Études 

contrôlées 

Inconnue 

15 % (±5%) 

40 % (± 13 %) 

Rupture 

intradiscale 

Oui 

Non 

Oui 

Études 

contrôlées 

Inconnue 

39 % (± 10%) 


La déchirure musculaire, le spasme musculaire, les points gâchettes et le syndrome de 
la crête iliaque sont censés avoir été provoqués sur des volontaires normaux de la 


même manière que la douleur produite sur les muscles en général. 

Des stmctures telles que les muscles sont innervées et se révèlent sources de 
douleur chez des volontaires normaux. Il n’existe toutefois aucune donnée sur une 
pathologie sous-jacente permettant de croire que les muscles sont sources de 
lombalgies chroniques. Il n’existe pas non plus de données fiables précisant la 
fréquence de la lombalgie chronique provenant des muscles, si ceux-ci se révèlent bien 
être sources de douleur. 

Les ligaments interépineux sont innervés et peuvent être algiques chez des 
volontaires normaux. Ils pourraient certainement devenir algiques en cas d’entorse. En 
outre, la douleur ligamentaire peut être diagnostiquée en anesthésiant le ligament 
affecté. Les données cliniques indiquent toutefois que la douleur du ligament 
interépineux est au mieux une source peu fréquente de lombalgie chronique. 

La pathologie causale de la douleur des articulations zygapophysaires et sacro- 
iliaques est inconnue. Dans les deux cas, les articulations sont innervées et se sont 
révélées être capables de produire une lombalgie chez des volontaires normaux. Des 
études contrôlées ont de plus établi la prévalence de ces affections chez les patients 
lombalgiques chroniques. 

Pour des raisons anatomiques, il est impossible de reproduire une douleur à partir 
d’un disque intervertébral chez des volontaires normaux ; mais les disques sont 
innervés et donc bien équipés pour être sources de douleur. La pathologie du disque 
algique est évidente dans la rupture intradiscale, et des études contrôlées ont démontré 
que cette affection est une cause fréquente de lombalgie chronique. 

Chose très intéressante, il existe une corrélation contradictoire dans cette matrice 
(voir tableau 15.4). Il semble que les affections qui ont eu le plus de popularité en 
pratique clinique - la douleur musculaire, la douleur ligamentaire, les points gâchettes 
- soient associées au plus petit nombre de preuves scientifiques. Les données sur le 
mécanisme de la douleur et leur prévalence dans ces affections n’existent tout 
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simplement pas et aucun moyen diagnostique fiable n’a été démontré. L’examen 
clinique permettant de poser le diagnostic de ces affections fut un échec lorsqu’il fut 
soumis à la rigueur scientifique. 

En revanche, les diagnostics moins populaires - la douleur zygapophysaire, la 
douleur sacro-iliaque et la mpture intradiscale - sont ceux possédant les plus 
nombreuses données scientifiques. Aucune autre affection n’a fait l’objet d’autant de 
rigueur scientifique. Les techniques diagnostiques sont disponibles et peuvent être 
contrôlées si nécessaire. Les données dominantes indiquent que ces affections sont 
habituelles et permettent en effet d’expliquer plus de 60 % des cas de patients 
lombalgiques chroniques. 

La deuxième corrélation qui se dégage est que les entités scientifiques pertinentes 
requièrent toutes des techniques sophistiquées et des équipements radiologiques 
spécialisés pour les diagnostiquer. En revanche, les diagnostics jusqu’ici populaires 
sont ceux qui sont faciles à poser et qui n’exigent pas de techniques sophistiquées ou 
d’équipements. Ce sont des diagnostics posés au cabinet et les traitements sont des 
pratiques routinières. Ces diagnostics et ces traitements sont jusqu’à présent les moins 
justifiés scientifiquement. 

Cela en dit peut-être davantage sur l’attitude des praticiens spécialistes du rachis 
que sur les dernières avancées de la science du rachis. Ce qui est facile et simple sera 
accepté et adopté, même si les preuves scientifiques n’existent pas. 
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CHAPITRE 16 


Instabilité 
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Diagnostic 

Critères 

Diagnostic clinique 

Résumé 

Le terme « instabilité » s’est glissé dans la littérature sur la lombalgie en tant qu’entité 
diagnostique, sous-entendant qu’un problème biomécanique serait d’une manière ou 
d’une autre à l’origine de douleurs rachidiennes. En outre, puisque la cause de la 
douleur est de nature biomécanique, son traitement devrait être mécanique. Toutefois, 
la notion d’instabilité lombale est devenue très controversée comme l’ont montré 
plusieurs études [1,2] et symposiums [3-5]. Les médecins ont abusé du terme et l’ont 
appliqué cliniquement sans tenir compte des définitions biomécaniques disponibles et 
des techniques diagnostiques. 

BIOMÉCANIQUE 

L’instabilité a été définie comme l’état d’un système dans lequel l’application d’une 
charge légère entraîne un déplacement extrêmement important pouvant être 
catastrophique [6]. Cette définition donne l’impression de quelque chose sur le point 
de s’effondrer ou qui pourrait facilement s’effondrer. Les bio-ingénieurs ont insisté sur 
le fait que l’instabilité est une entité mécanique et qu’elle devrait être considérée 
comme telle [7]. La façon dont les biomécaniciens représentent graphiquement cette 
définition en termes mathématiques a évolué ces dernières années, alors que de 
nombreuses améliorations et alternatives ont été ajoutées. 

Raideur Articulaire 

Une première définition soutenait que l’instabilité était une perte de rigidité [7]. Une 
élaboration ultérieure introduisit une dimension clinique définissant l’instabilité 
comme une : « [...] perte de rigidité d’un segment mobile rachidien telle que la force 
appliquée sur la structure produit un déplacement supérieur à celui qui serait observé 
sur une structure normale, entraînant un état douloureux et la possibilité d’une 
déformation progressive mettant en danger les structures neurologiques » [8]. 

D’autres ingénieurs n’ont pas été du même avis, insistant sur le fait qu’une 
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définition de l’instabilité devrait donner l’impression d’un comportement soudain, 
imprévisible ; qu’une charge légère qui entraîne un déplacement extrêmement 
important peut être catastrophique [6]. Ils prétendaient que la perte de rigidité pouvait 
simplement expliquer la laxité ou l’hypermobilité des segments ne risquant pas un 
effondrement catastrophique. 

Toute définition formulée en fonction de la seule rigidité est inadaptée et impropre. 
Elle est inadaptée, car elle ne donne pas l’impression d’une rupture imminente. À cet 
égard, une définition incluant les termes « déplacement catastrophique » est plus 
appropriée, mais pose la question de savoir « de quoi est constitué un “déplacement 
catastrophique” ». 

Les affections du rachis lombal peuvent associer une perte de rigidité et la 
production de symptômes, mais celles-ci ne constituent pas nécessairement une 
instabilité au sens plein du terme, et une expression telle que « laxité segmentaire » ou 
simplement « hypermobilité » devrait plutôt être employée. 

Zone Neutre 

Une nouvelle définition rafraîchissante est apparue. Elle définit l’instabilité comme 
une augmentation de la zone neutre. En termes explicites, elle est : « une diminution 
significative de la capacité du système stabilisateur rachidien à maintenir les zones 
neutres intervertébrales dans les limites physiologiques, afin de prévenir une 
dysfonction neurologique, une déformation majeure et une douleur invalidante » [9]. 

La zone neutre est la partie de l’amplitude de mobilité articulaire physiologique 
mesurée à partir de la position neutre, à l’intérieur de laquelle la mobilité rachidienne 
se produit avec le minimum de résistance [9]. En substance, elle est identique à la 
longueur de la phase initiale de la courbe de contrainte-déformation décrivant le 
comportement de ce segment (figure 16.1), bien qu’elle ne soit pas exactement la 
même mathématiquement. 


Contrainte 


■*— ZN —H Déformation 

figure 16.1 Courbe de contrainte-déformation type montrant la localisation 
de la zone neutre (ZN). 

Cette définition décrit les articulations laxes en début d’amplitude. Leur force 
maximale peut être normale, mais elles présentent un déplacement excessif en début 
d’amplitude (figure 16.2). Cette définition saisit le sens d’un déplacement excessif 
sous des charges légères, mais élude le sens mécanique d’une rupture catastrophique 
imminente. Cependant, elle le fait délibérément et non pas d’une façon totalement 
indifférente à la catastrophe. 
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normale et une courbe d’un segment lombal présentant une instabilité en 
fonction de l’augmentation de la zone neutre (ZN). 

Le concept de zone neutre détourne l’attention du comportement terminal de 
l’articulation vers son comportement initial. Cela permet d’appliquer la définition à 
des circonstances plus fréquentes que celles associées à la rupture imminente du 
rachis. Elle est applicable aux conditions décrites par ailleurs sous le terme de 
« laxité ». Le sens de catastrophe et donc d’instabilité est néanmoins conservé dans 
une forme modifiée. 

Une articulation se déplaçant dans une zone neutre accrue subit un déplacement 
démesuré. En extrapolant, ce comportement est le présage d’une articulation qui va 
s’effondrer, d’où l’impression de catastrophe imminente. On se rend compte cependant 
que la mobilité excessive de l’articulation finit par s’arrêter et que la catastrophe ne 
survient pas. Le mouvement donne néanmoins l’impression d’être démesuré et 
menaçant. 

Facteur D’instabilité 

Les définitions techniques de l’instabilité décrivent ce que l’on pourrait appeler une 
instabilité terminale - le comportement d’un système à son point limite. C’est ici 
qu’apparaît l’impression de rupture imminente. L’instabilité peut être interprétée 
autrement en étant abordée lors du mouvement plutôt que de son point limite, en se 
concentrant sur la qualité du mouvement dans son amplitude et non pas sur son 
comportement final. 

La flexion-extension du rachis lombal n’est pas un mouvement isolé, car il associe 
une combinaison de rotation et de translation (chapitre 8). En dépit de l’amplitude de 
mobilité, la qualité de la mobilité peut être définie en terme de rapport entre 
l’amplitude de la translation et l’amplitude de la rotation. Il devrait exister un certain 
degré de translation accompagné d’une rotation adaptée à chaque phase de 
mouvement. La mobilité devient anormale si ce rapport est déséquilibré et peut donner 
l’impression d’une instabilité. À cet égard, l’instabilité serait définie comme une 
quantité de translation exagérée par rapport au degré de rotation subie, et inversement. 

Les segments lombaux normaux présentent un rapport de translation 
fondamentalement identique lors de la flexion-extension [10]. Le mouvement global 
semble régulier ; la translation progresse régulièrement, tout comme la rotation (figure 
16.3). Le rapport entre la translation et la rotation est le même que le rapport entre la 
translation complète et la rotation complète, quelle que soit la phase du mouvement. 
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figure 16.3 Modèle de mouvement type d’un segment lombal en fonction 
du rapport entre la translation et la rotation. (D’après Weiler et al. [10].) 

L’instabilité peut être définie par la présence d’une anomalie de ce rapport à 
n’importe quel moment du mouvement. Le segment présente soudainement une 
translation démesurée par rapport au degré de rotation subie, ou peut subir une 
translation sans aucune rotation (figure 16.4). 



figure 16.4 Modèle de mouvement d’un segment lombal montrant un 
rapport anormal entre la translation et la rotation et un facteur d’instabilité 
anormalement élevé. (D’après Weiler et al. [10].) 

Cette définition donne l’impression d’un déplacement démesuré, mais elle le situe 
dans l’amplitude normale du mouvement au lieu de son point terminal. Le segment 
peut être complètement stable, mais révéler une instabilité dans son amplitude. 
L’impression de catastrophe n’existe pas au sens propre du terme, car les segments ne 
vont pas s’effondrer, mais elle est présente qualitativement. Pendant le court moment 
durant lequel un mouvement démesuré se produit, la sensation sera la même que celle 
d’une rupture imminente. Le fait qu’au moins l’articulation soit stable n’est pas 
suffisamment rassurant, car le mouvement est alarmant et qualitativement identique à 
une colonne vertébrale sur le point de s’écrouler. 

Des techniques spécifiques sont requises pour détecter cette forme d’instabilité. 
Elles nécessitent la prise d’au moins cinq radiographies séquentielles dans l’amplitude 
totale de la mobilité, et la détermination des rapports de translation à rotation pour 
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chaque phase. À partir de ces rapports, un facteur d’instabilité (FI) peut être calculé. 

IF = Z(AT) i /i;(A©) i 

où (AT); est l’amplitude de la translation pour chaque phase du mouvement (i), et 
(A0); est l’amplitude de la rotation pour chaque phase [10]. Le facteur d’instabilité des 
rachis normaux a une valeur moyenne de 25 (mm/radian) et un écart type de 8,7. Les 
valeurs au-dessus de l’amplitude des deux écarts types supérieurs caractérisent 
théoriquement l’instabilité. 

ANATOMIE 

Bien que des définitions de l’instabilité soient disponibles, elles nécessitent une 
traduction anatomique pour avoir une signification clinique. Pour que le traitement soit 
rationnel et ciblé, la structure responsable de la diminution de la rigidité, de 
l’augmentation de la zone neutre ou de la translation excessive comparée à la rotation 
doit être spécifiée. 

En principe, il émerge un éventail de possibilités (figure 16.5). L’instabilité peut être 
associée au degré lésionnel d’un segment et aux facteurs restants qui tentent de la 
stabiliser. On trouve d’un côté une dislocation complète dont aucun facteur ne retient 
l’intégrité du segment, et de l’autre un segment intact totalement stable. Entre les deux 
existe toute une classe de possibilités. 

Stable Légère « INSTABILITÉ -► Apparente 



COLLAGÈNE Fibrine pg 

LIGAMENTS 

Cicatrice 

Un 

Une partie 

La plupart 

Presque tout 

<«- MUSCLE -► 

figure 16.5 Relation entre l’instabilité, le degré lésionnel et les facteurs de 
stabilité. 

L’instabilité sera manifeste dans un segment totalement dissocié. La pesanteur peut 
être le seul élément de soutien. Les charges compressives entre les vertèbres les 
maintiennent en place tant que le patient reste debout. Toutefois, si le patient se penche 
en avant, le segment affecté peut tout simplement glisser vers l’avant sous l’effet de la 
pesanteur. Le frottement, les dépôts de fibrine ou les tissus cicatriciels peuvent 
apporter une résistance minimale au déplacement, mais sont insuffisants pour stabiliser 
le segment. 

Le segment a besoin des éléments stabilisateurs que sont ses facettes et ses 
ligaments à tous les niveaux de sa stabilité (chapitres 3 et 4). Moins ceux-ci sont 
intacts, plus le segment est exposé à une rupture catastrophique ; plus ils sont intacts, 
plus le segment se stabilise. 
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De nombreuses études menées ont démontré comment la suppression progressive de 
chacun des éléments de contrainte affaiblit progressivement la mobilité d’un segment 
lombal. La transection du ligament longitudinal postérieur et de la partie postérieure 
de l’anulus fibrosus engendre une hypermobilité, même si les autres éléments restent 
intacts [11]. La transection progressive des ligaments surépineux et interépineux, du 
ligament jaune, des capsules articulaires, du ligament longitudinal postérieur et de la 
partie postérieure de l’anulus fibrosus entraîne des déplacements progressivement plus 
importants lorsqu’un segment est chargé en flexion. La plus grande augmentation 
apparaît après la transection de la partie discale postérieure [12]. Avant la transection 
du disque, les articulations zygapophysaires semblent être les éléments stabilisateurs 
principaux en flexion [13,14]. 

Les muscles sont superposés aux facettes et aux ligaments. Ils contribuent à la 
stabilité de deux façons. Le mécanisme le moins important retient directement les 
déplacements qui constituent un danger. À cet égard, les muscles spinaux ne sont pas 
bien orientés pour résister à un cisaillement antérieur, postérieur ou à une torsion. Ils 
courent longitudinalement et ne peuvent résister qu’à la rotation sagittale (voir 
chapitre 9). Les muscles exercent cependant des charges compressives sur le rachis 
lombal à chaque fois qu’ils se contractent, ce qui procure un effet stabilisateur. En 
comprimant les articulations, les muscles rendent le déplacement des articulations plus 
difficile. Diverses études ont maintenant détaillé l’effet stabilisateur des muscles du 
rachis lombal [15,16]. La contraction musculaire diminue plus particulièrement 
l’amplitude de mobilité et la zone neutre des segments du rachis lombal, le multifidus 
ayant la plus forte influence [16]. 

En dépit de la diversité des explications possibles concernant l’instabilité et 
l’éventail de ses possibilités, une transition s’est opérée de l’inquiétude de la rupture 
terminale vers l’intérêt de la flexibilité ou des limites physiologiques de l’instabilité. 
Un segment peut en général avoir la plupart de ses éléments stabilisateurs intacts et ne 
pas risquer de rupture finale, mais l’absence d’un seul élément stabilisateur peut 
permettre au segment de présenter un mouvement partiellement excessif dans ses 
limites physiologiques. Il existe deux défis en pratique clinique : 

• une rupture évidente ou imminente est facilement identifiable radiographiquement 

sur une lésion telle qu’une fracture-dislocation, lorsqu’une vertèbre présente 
une malposition ou une mobilité excessive apparente à l’œil nu. Dans de telles 
circonstances, l’instabilité ne fait pas de doute, car la mobilité apparente 
n’aurait pas pu se produire si les éléments stabilisateurs n’avaient pas été 
totalement rompus. Le défi est toutefois de déterminer le seuil d’instabilité 
lorsqu’une mobilité anormale n’est pas facilement discernable ; 

• en ce qui concerne l’instabilité dans les limites de la normale, le défi est de 

démontrer sa présence et d’être certain que la mobilité anormale est 
responsable des symptômes du patient. 

MODÈLES HYPOTHÉTIQUES 

Les concepts présentés par les biomécaniciens peuvent être rassemblés et résumés 
graphiquement en utilisant un système unitaire : une force et un graphique de 
déplacement (figure 16.6). Une force est associée à chaque mouvement lombal 
engendrant un déplacement. Les forces de soutien agissant contre cette force 
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proviennent des facettes, des ligaments et des muscles du segment. Les forces de 
contrainte agissent pour prévenir une accélération incontrôlée du segment sous l’effet, 
par exemple, de la pesanteur. Le mouvement est produit par une combinaison 
appropriée de forces de déplacement et de forces de contrainte. La progression du 
déplacement avec le temps fait apparaître la vitesse du mouvement. Le graphique 
montre l’ensemble des deux forces qui s’opposent et la modification du déplacement 
(voir figure 16.6). L’inclinaison de cette dernière courbe indiquera la vitesse du 
mouvement. Dans des circonstances normales, la vitesse du segment s’accélère en 
même temps que les forces de déplacement augmentent. Le mouvement continue tant 
que les forces de déplacement dépassent les forces de contrainte. Les forces de 
contrainte dépassent les forces de déplacement vers la fin de l’amplitude, et le 
mouvement ralentit pour finalement s’arrêter à la fin de celle-ci. 



figure 16.6 Diagramme de force et de déplacement. La différence entre les 
forces de déplacement (FD) et les forces de retenue (FR) entraîne le 
déplacement d’un segment mobile. La pente de la courbe de déplacement 
représente la vitesse du mouvement. La vitesse est sans à-coups et régulière 
dans un mouvement coordonné normal. Elle diminue jusqu’à zéro vers la fin 
de l’amplitude lors de l’arrêt du mouvement. 

Les forces de contrainte résistant à la flexion sont réduites si un segment subit une 
perte de rigidité, mais les forces gravitationnelles produisant la flexion sont inchangées 
et les forces de déplacement restent les mêmes (figure 16.7). En conséquence, 
l’accélération et la vitesse finale du mouvement résultant doivent de prime abord être 
plus grandes. L’instabilité s’ensuit si l’équilibre entre les forces de déplacement et de 
contrainte est insuffisant pour prévenir le déplacement excessif ou un risque de rupture 
segmentaire. Une telle instabilité prévaut à la fois tout au long de l’amplitude et à la 
fin de l’amplitude. 
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figure 16.7 Diagramme de force et de déplacement d’un segment mobile 
avec diminution de la rigidité. Les forces de retenue (FR) sont 
considérablement inférieures aux forces de déplacement (FD) et le segment 
développe une vitesse supérieure à la normale vers la fin de l’amplitude. À 
titre de comparaison, les courbes normales des forces de retenue et de 
déplacement (figure 16.6) sont représentées sous forme de lignes pointillées. 

Si un segment subit une perte de contraintes au début de l’amplitude, mais aucune 
perte de contraintes terminales, les forces de contraintes présenteront une 
augmentation de la zone neutre, mais les forces de déplacement seront inchangées 
(figure 16.8). En conséquence, le segment en mouvement présentera une vitesse 
absolument normale au début, mais qui ira en s’accélérant, alors que la différence 
entre les forces de déplacement et les forces de contrainte augmentera, puis finira par 
présenter une vitesse plus grande que la normale. L’impression d’instabilité proviendra 
de la vitesse terminale excessive et inattendue. Au lieu du schéma de mouvement 
attendu, se produira une accélération inhabituelle alarmante, annonçant une menace 
(inopportune) d’effondrement du segment. 
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figure 16.8 Diagramme de force et de déplacement d’un segment mobile 
avec augmentation de la zone neutre. Les forces de déplacement (FD) et les 
forces de retenue (FR) sont déséquilibrées en début d’amplitude ; le segment 
s’accélère en fin d’amplitude et développe une vitesse terminale supérieure à 
la normale. À titre de comparaison, les courbes normales des forces de 
retenue et de déplacement (figure 16.6) sont représentées sous forme de 
lignes pointillées. 

Si le segment subit une perte de contraintes au milieu ou à la fin de l’amplitude, les 
mouvements initiaux peuvent être normaux, mais la perte de contraintes entraînera une 
accélération à la fin de l’amplitude (figure 16.9). Cette accélération est alarmante, car 
elle donne l’impression que le segment est sur le point d’échapper à tout contrôle. 
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figure 16.9 Diagramme de force et de déplacement d’un segment mobile 
présentant une instabilité à mi-amplitude. L’équilibre entre les forces de 
déplacement (FD) et les forces de retenue (FR) est normal au début de 
l’amplitude, puis une vitesse normale de mouvement apparaît. Le 
mouvement s’accélère et atteint une vitesse terminale supérieure à la 
normale, lorsque soudainement un élément de retenue ne s’enclenche pas. À 
titre de comparaison, les courbes normales des forces de retenue et de 
déplacement (figure 16.6) sont représentées sous forme de lignes pointillées. 

Ces modèles transforment le concept d’amplitude ou de déplacement anormal en 
celui d’accélération excessive. C’est le degré d’accélération qui correspond au degré 
d’instabilité. Les modèles font implicitement appel à une dimension 
neurophysiologique. L’instabilité apparaît lorsqu’il existe une disparité entre la vitesse 
réelle du mouvement et celle prévue. 

En termes physiologiques, il existe une inadéquation entre la rétroaction 
proprioceptive et le programme moteur du mouvement. Un individu sera habitué à un 
type de mobilité particulier pour un mouvement donné et donc à un schéma particulier 
de rétroaction proprioceptive. Il aura exercé un type d’activité également adapté à ses 
muscles spinaux. La rétroaction proprioceptive sera toutefois différente lors du 
changement du type de mobilité, mais sera inadaptée à la vitesse du mouvement 
existant, si l’individu utilise son schéma moteur. En réalité, alors que l’individu est 
habitué à « n » unités de vitesse et « m » unités de contrôle moteur, il subit « n + x » 
unités de vitesse pour lesquels les unités de contrôle moteur « m » sont insuffisantes. 
En conséquence, le segment donnera l’impression de « s’échapper » ou de 
« s’effondrer », d’où la sensation d’instabilité. 

Il n’est pas garanti que le système nerveux puisse s’adapter aux changements de 
comportement des contraintes mécaniques autrement que d’une façon brutale. Les 
changements de mobilité se produisent trop rapidement pour que la rétroaction 
proprioceptive corrige l’activité motrice de façon réflexe. Au contraire, le système 
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nerveux averti de l’accélération inhabituelle recrute soudainement les muscles comme 
s’il s’agissait de prendre en charge une « urgence ». Cela se manifeste cliniquement 
par une secousse ou un « saisissement ». Par ailleurs, les muscles peuvent demeurer 
actifs sur un segment très instable pour protéger le segment affecté contre les 
mouvements risquant d’accélérer le segment. 

La façon dont l’instabilité est associée à la douleur en fonction de ces modèles est 
un problème contrariant. Théoriquement, un segment hypermobile ou ayant perdu sa 
rigidité ne devrait pas être douloureux. La douleur peut se produire uniquement à la fin 
de l’amplitude, lorsque les contraintes ont été excessivement forcées. La douleur peut 
provenir des structures lésées si la perte de rigidité est due à un accident, mais la 
douleur est à cet égard indépendante de l’instabilité. La douleur peut être aggravée par 
le mouvement, non pas à cause de l’instabilité, mais simplement parce que la partie 
lésée est irritée. 

Les segments présentant une augmentation de la zone neutre ou une perte de 
l’amplitude intermédiaire montrent une accélération terminale marquée. Un modèle 
qui pourrait expliquer la douleur dans ces circonstances fait appel à ce qui pourrait 
s’apparenter à une « agression » anormale. Normalement, les contraintes terminales 
d’un segment sont déclenchées à une vitesse habituelle normale. Cependant, ces 
contraintes seront « déclenchées » ou « agressées » dans un segment instable à une 
vitesse supérieure à la normale. L’agression la plus violente stimulera peut-être sur ces 
contraintes les nocicepteurs qu’elles contiennent. 

En dépit de ces hypothèses, il est possible que l’explication de la douleur de 
l’instabilité ne soit pas nécessaire, car il n’existe aucun lien direct. La douleur peut 
provenir d’un segment tout simplement lésé. L’instabilité peut être présente 
parallèlement à la douleur. Le mouvement est douloureux comme pour tout segment 
douloureux, mais s’il est soudainement stoppé ou saccadé, la charge compressive 
soudaine exercée par les muscles spinaux peut être un facteur aggravant de la douleur, 
plutôt qu’une activation douloureuse des contraintes. 

INSTABILITÉ CLINIQUE 

Le concept d’instabilité clinique est presque antithétique à la notion biomécanique 
d’instabilité. Il existe deux usages de ce terme. 

Le premier est explicitement clinique et temporel et n’a pas de relation avec la 
biomécanique. Il prétend que l’instabilité clinique est une affection dans laquelle l’état 
clinique d’un patient présentant des problèmes rachidiens s’échelonne de la 
symptomatologie légère à la crise grave, à la moindre sollicitation [17]. 
Théoriquement et sémantiquement, cela équivaut à une instabilité, dans le sens où une 
force insignifiante entraîne un déplacement majeur. Le déplacement n’est pourtant pas 
une entité mécanique ; il est une modification des symptômes du patient ou de leur 
évolution clinique. L’usage de ce terme revient à parler de l’humeur d’un individu ou 
de ses émotions comme étant « instables », L’usage de ce terme ne devrait pas être 
mélangé ou comparé à son usage biomécanique. Plus sérieusement, un diagnostic 
d’instabilité clinique n’est pas une indication de thérapie mécanique, car il n’a pas de 
rapport avec la biomécanique. Le risque est de considérer les termes « instabilité 
clinique » et « instabilité biomécanique » comme équivalents parce qu’ils ont la même 
consonance, alors qu’ils ne le sont pas. 
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La deuxième définition de l’instabilité clinique a un rapport plus évident et légitime 
à la biomécanique. Elle concerne l’intérêt clinique de l’instabilité biomécanique 
génératrice de symptômes. À cet égard, les caractéristiques cliniques sont sans 
importance pour la définition de base qui repose sur des anomalies biomécaniques. 
L’adjonction de l’adjectif « clinique » présente simplement l’instabilité biomécanique 
comme ayant un intérêt clinique apparent. Toutefois, et surtout, cela ne présuppose pas 
que l’instabilité soit cliniquement évidente, mais simplement qu’elle a un intérêt 
clinique. Le diagnostic d’instabilité dépend encore des tests biomécaniques. 

DIAGNOSTIC 

L’instabilité est facilement employée à tort comme un diagnostic tout fait. Il est facile 
de dire qu’un patient présente une instabilité, mais il est beaucoup plus difficile de 
remplir les critères justifiant l’u t ilisation de ce terme. 

L’attitude consistant à définir l’instabilité pour toute douleur rachidienne aggravée 
par le mouvement est particulièrement irresponsable et peu judicieuse. Il peut exister 
des affections douloureuses aggravées par les mouvements qui ne sont associées à 
aucune instabilité du rachis. Les mouvements du segment affecté ont une qualité et 
une amplitude normales et ne sont pas excessifs. L’amplitude du mouvement peut en 
effet être limitée plutôt qu’excessive. Une arthrite septique est par exemple très 
douloureuse et les mouvements peuvent aggraver la douleur, mais l’articulation et son 
segment sont globalement intacts et ne risquent pas de s’effondrer. L’ostéoarthrose 
peut être douloureuse et aggravée par les mouvements, et l’articulation est au contraire 
plus rigide et plus stable que la normale. 

Si un diagnostic anatomique et pathologique peut être obtenu, il doit être utilisé. 
Mais l’« instabilité » n’est pas une alternative arbitraire pouvant être appliquée 
lorsqu'aucun autre diagnostic n’est évident. Elle est sans aucun doute un terme 
biomécanique et doit satisfaire aux critères biomécaniques pour pouvoir être utilisée. 
La douleur du mouvement n’est pas un de ces critères. 

Critères 

Divers experts ont publié des directives pour une utilisation correcte du terme 
« instabilité » [8,18]. Les principales catégories sont présentées dans le tableau 16.1. 
Les catégories I, II et III ne font aucun doute. Chacune associe une affection mettant 
en danger l’intégrité du rachis et pouvant être objectivement diagnostiquée par 
l’imagerie médicale, complétée éventuellement par une biopsie. 

Tableau 16.1 


Instabilités lombales segmentaires 


Catégorie 

Causes 

I 

Fractures et fractures-dislocations 

II 

Infections des éléments antérieurs 

III 

Néoplasmes 

IV 

Spondylolisthésis 

V 

Dégénératives 


Le spondylolisthésis est une catégorie sujette à controverse. La présence de cette 
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affection est habituellement interprétée comme une menace. La vertèbre L5 semble 
être en équilibre instable sur la pente de la surface supérieure du sacrum, même dans 
des circonstances normales. Des anomalies des éléments postérieurs, notamment des 
fractures de l’isthme vertébral, menacent de laisser glisser la vertèbre L5 
progressivement sur le sacrum. Les données disponibles nuancent toutefois cette 
crainte. 

Le spondylolisthésis progresse rarement chez les adultes [19] ou les adolescents 
[20], et semble donc stable par nature, malgré son apparence menaçante. En effet, des 
études sur des radiographies biplanes de patients en mouvement ont montré au 
contraire que les spondylolisthésis du premier et deuxième degrés sont associés à une 
diminution de l’amplitude de mobilité plutôt qu’à une instabilité [21]. Cependant, des 
patients avec un spondylolisthésis peuvent présenter un glissement en passant d’une 
position allongée à une position debout [22], mais il n’est pas certain que l’ampleur du 
glissement soit anormale dans un tel cas. Des études utilisant des billes des tantale 
pour établir des repères précis n’ont pas trouvé de preuves d’instabilité [23]. Des 
anomalies du mouvement peuvent être décelées chez certains patients en utilisant des 
techniques radiographiques particulières ; le patient doit être en charge avec un poids 
de 20 kg et se pendre par les mains à une barre [24,25], Ces méthodes extrêmes ont 
toutefois été critiquées pour leur irréalisme et leur lourdeur [6]. 

Les plus grandes difficultés résultent de l’instabilité dégénérative. Un système de 
classification de cette catégorie d’instabilité lombale a été proposé [8,18] (encadré 
16.1). Les instabilités secondaires sont faciles à admettre et à comprendre. Elles 
nécessitent une destruction chirurgicale d’un ou de plusieurs éléments de contrainte du 
rachis, et sont donc facilement diagnostiquées sur la base d’une chirurgie antérieure et 
de la mobilité excessive ou anormale résultante. Ce sont les instabilités primaires qui 
posent les pl us grandes difficu ltés. 

Encadré 16.1 Instabilités lombales dégénératives 

Primaires 

• Rotatoire axiale 

• Translationnelle 

• Rétrolisthésis 

• Scoliotique 

• Rupture intradiscale 
Secondaires 

• Postexcision discale 

• Postlaminectomie 

• Postarthrodèse 

L’instabilité rotatoire a été décrite comme une entité hypothétique [26]. Certains 
signes radiographiques qualitatifs ont été décrits à partir d’intuitions cliniques [17], 
mais leurs limites normales n’ont pas été définies et leur fiabilité ainsi que leur validité 
n’ont pas été déterminées. L’instabilité rotatoire reste par conséquent une entité 
hypothétique. 

L’instabilité translationnelle est peut-être l’instabilité la plus classique de toutes les 
instabilités supposées. Elle est caractérisée par une translation antérieure excessive 
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d’une vertèbre, lors de la flexion du rachis lombal. Toutefois, la translation antérieure 
est une composante normale de la flexion (voir chapitre 8). La difficulté est de 
déterminer la limite supérieure normale de la translation. Posner et al. [12] ont défini 
une limite de 2,3 mm, soit 8 % de la longueur du plateau vertébral pour les vertèbres 
L1 à L4, et 1,6 mm, soit 6 % de la vertèbre L5. Boden et Wiesel [27] ont démontré que 
de nombreux individus asymptomatiques présentaient des glissements statiques d’une 
telle magnitude. Ils ont souligné en premier lieu que les glissements devaient être 
dynamiques avant qu’une instabilité puisse être envisagée. En outre, même des 
glissements dynamiques peuvent se produire jusqu’à 3 mm chez des individus 
asymptomatiques ; seuls 5 % d’entre eux présentaient des glissements supérieurs à 
3 mm. En conséquence, Boden et Wiesel [27] ont recommandé un seuil limite de 
3 mm pour le diagnostic de l’instabilité translationnelle. Hayes et al. [28] ont 
cependant trouvé que 20 % de leurs patients asymptomatiques présentaient une 
translation de 4 mm. En conséquence, 4 mm pourraient constituer un meilleur seuil 
limite. 

La notion d’instabilité du rétrolisthésis remonte au travail de Knutsson [29]. Il 
prétendait que les disques dégénératifs présentaient une instabilité sous forme de 
mouvements anormaux, notamment un rétrolisthésis lors de l’extension du rachis 
lombal. Ces affirmations ont cependant été réfutées ultérieurement lorsqu’il a été 
démontré que des formes identiques se rencontraient chez des individus 
asymptomatiques [28,30]. Par conséquent, il n’existe pas d’autres critères utilisables 
pour l’instabilité due au rétrolisthésis que les indications de Boden et Wiesel [27] ou 
Hayes et al. [28], qui affirment qu’une translation de 3 ou 4 mm peut être normale. 

L’instabilité scoliotique n’équivaut qu’à une instabilité translationnelle ou rotatoire, 
isolée ou associée, chez un patient qui se trouve avoir une scoliose. L’ajout de 
l’adjectif « scoliotique » ne change en aucune manière les difficultés pour définir et 
remplir les critères diagnostiques de ces instabilités supposées. 

Il n’existe pas de preuve à ce jour que la rupture intradiscale soit associée à 
l’instabilité. Les études biomécaniques radiographiques n’ont simplement pas été 
conduites sur des patients présentant une rupture intradiscale établie. 

Il existe des liens entre la dégénérescence discale et une augmentation du facteur 
d’instabilité, bien que des corrélations positives manquent entre la dégénérescence 
discale et le rétrolisthésis rotatoire [10]. Les patients ayant une dégénérescence discale 
présentent un facteur d’instabilité de valeur moyenne plus grande qui est 
statistiquement significatif (figure 16.10). Cette méthode d’étude de l’instabilité n’a 
jusqu’à présent pas été poursuivie plus loin, car la technique pour déterminer le facteur 
d’instabilité est très exigeante et longue. 



Fl 

figure 16.10 Distribution des valeurs du facteur d’instabilité (El) dans une 
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population normale et dans une population de patients présentant une 
pathologie discale dégénérative. (D’après Weiler et al. [to].) 

Diagnostic Clinique 

Divers critères cliniques ont été annoncés comme indicatifs ou diagnostiques de 
l’instabilité lombale [17,31,32]. Ceux-ci constituent au mieux des conjectures. Les 
signes cliniques doivent être validés par rapport à un critère standard. Les signes 
radiologiques sont les seuls critères diagnostiques disponibles. Ils sont cependant eux- 
mêmes semés d’embûches. En conséquence, aucune étude n’a encore validé les signes 
d’instabilité annoncés. 

RÉSUMÉ 

Le terme « instabilité » est biomécanique. Les biomécaniciens ont présenté trois 
définitions distinctes de l’instabilité. La première exige une diminution de la résistance 
au mouvement ; la deuxième exige une diminution de la zone neutre ; et la troisième 
une modification des rapports entre translation et rotation. La première concerne 
l’instabilité terminale alors que les deux dernières s’appliquent à l’instabilité à 
l’intérieur d’une amplitude de mobilité normale. 

Le substrat anatomique de l’instabilité est la lésion d’un ou de plusieurs éléments de 
contrainte du rachis lombal. Des lésions importantes de ces éléments sont 
habituellement évidentes radiographiquement dans les principaux types d’instabilité. 
La base anatomique des formes plus subtiles d’instabilité demeure ambiguë, tout 
comme l’augmentation de la zone neutre ou celle du facteur d’instabilité. 

Le diagnostic des principaux types d’instabilité est relativement simple et repose sur 
des signes radiographiques évidents. L’association de pathologies dégénératives 
rachidiennes à l’instabilité et la possibilité diagnostique de ce type d’instabilité restent 
controversées. Les critères fonctionnels de l’instabilité rotatoire et du rétrolisthésis 
n’existent pas. Les critères du facteur d’instabilité n’ont été testés que dans une étude. 
Il n’existe aucun signe clinique valable permettant de diagnostiquer une instabilité. 

On peut déplorer que si peu de bases existent pour valider le diagnostic d’une entité 
clinique qui a attiré une telle attention clinique. Les concepts d’augmentation de la 
zone neutre et du facteur d’instabilité apportent néanmoins une explication probable à 
ce que les cliniciens croient avoir diagnostiqué chez des patients souffrant 
d’instabilité, mais qui n’ont pas de signes d’instabilité manifeste. La mise en 
corrélation de la sagesse clinique et des signes radiologiques démontrables reste un 
défi. 
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CHAPITRE 17 


Reconstruction anatomique 


PLAN DU CHAPITRE 



L’anatomie est souvent perçue par les étudiants comme un sujet dévolu à 
l’énumération de termes de structures corporelles. Les termes sont importants, car ils 
représentent le vocabulaire que les professionnels de santé utilisent pour 
communiquer, mais l’anatomie ne se réduit pas à cela. 

L’anatomie spécialisée est parfois perçue comme l’étude et la connaissance des 
détails, voire de menus détails structurels. Bien que pénibles et écrasants pour les 
débutants, ces détails ont un intérêt clinique qui se révèle peu à peu. 

Les chapitres précédents de cet ouvrage se sont plus ou moins concentrés sur deux 
domaines anatomiques. Ils présentent le nom des os, des articulations, des muscles, 
des vaisseaux sanguins et des nerfs, et donnent divers détails sur ces structures. 

Il existe néanmoins un autre objectif pédagogique qui est d’apporter aux étudiants 
une appréciation globale et détaillée de la structure d’une région anatomique. Une telle 
appréciation est fondamentale pour une bonne pratique clinique. Lors de l’examen du 
rachis lombal, ce dernier ne devrait pas être qu’une structure anonyme et mystérieuse 
cachée sous la peau. Lors de la lecture de radiographies ou d’imageries par résonance 
magnétique (IRM) ; il ne devrait pas être qu’un étalage déconcertant de masses noires, 
blanches et grises. Quels que soient les moyens utilisés, les cliniciens devraient être à 
Taise avec la compréhension du rachis lombal dans son ensemble. Ils devraient être 
capables de passer sans difficultés des os aux articulations, aux muscles, et des 
vaisseaux aux nerfs. Cette pratique est toutefois difficile pour celui qui n’est armé que 
d’une liste de termes avec laquelle il lutte désespérément afin de donner un sens à la 
structure globale. 

Il existe un outil pouvant rendre les étudiants à Taise en anatomie régionale. Il s’agit 
de la méthode par reconstruction anatomique. Au lieu de lutter avec une mémoire 
embrouillée de noms et de formes de structures, les étudiants peuvent utiliser une 
approche par étape afin d’organiser leur souvenir des données. Ce chapitre expose les 
grandes lignes de cette approche et introduit le chapitre suivant (chapitre 18) sur 
l’anatomie radiologique. 

PRINCIPES 

Le principe de la reconstruction anatomique est de commencer par les os, de les 
disposer dans leur configuration normale et de former ainsi leurs articulations. Puis, 
d’ajouter progressivement des structures additionnelles de façon logique (par exemple 
les ligaments qui sont les plus intimement associés aux os), suivies des muscles et des 
fascias, car ce sont les structures suivantes les plus intimement associées. Par la suite, 
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choisir les vaisseaux et les nerfs péri-osseux et intramusculaires. 

Il faut garder à l’esprit que tout ce dont il faut se souvenir est l’ordre dans lequel la 
région a été reconstruite. Les étudiants qui pourront s’en rappeler seront à jamais 
armés pour reproduire la procédure. Par la suite, en pratique clinique, dans le cas où ils 
se trouveraient confrontés au besoin de se rappeler d’une région entière, ils pourront 
utiliser rapidement les principes permettant de reconstruire la région et utiliser les 
différentes étapes pour se souvenir rapidement des détails nécessaires. 

Cela ne se fera pas automatiquement, comme par magie, et un certain niveau de 
répétition et de pratique est requis. La première itération de cette pratique est la 
suivante. 

LE RACHIS LOMBAL 

Le point de départ est de se rappeler que le rachis lombal est constitué de cinq 
vertèbres. Les éléments types de ces vertèbres sont les corps vertébraux. Ceux-ci sont 
empilés en une colonne reposant sur le sacrum. Les corps vertébraux sont séparés par 

des disques intervertébraux. 

C’est la vue latérale de cette colonne qui introduit le niveau de détail suivant. Les 
vertèbres sont empilées de façon incurvée en formant la lordose lombale (figure 17.1). 
La troisième vertèbre lombale - souvent la plus horizontale - est une caractéristique 
de référence de cette colonne. Les vertèbres supérieures sont inclinées en avant et en 
haut ; les vertèbres inférieures sont inclinées en avant et en bas. Les étudiants capables 
d’évoquer les détails se rappelleront que la moyenne de l’angle lordotique de Ll-Sl 
est d’environ 70° et dicte le degré de la courbure lordotique. 



figure 17.1 Apparence des cinq corps vertébraux et de leurs disques vue de 
profil, formant une colonne reposant sur le sacrum. 

Sur une vue antérieure, cette colonne n’offre rien de notable. Les corps vertébraux 
sont d’apparence rectangulaire et séparés par leurs disques (figure 17.2 A). De même, 
sur une vue postérieure, la colonne des corps vertébraux n’offre rien de notable non 
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plus. La seule nouvelle caractéristique est l’origine des pédicules présents sur la 
surface postérieure des corps vertébraux (figure 17.2B). 




figure 17.2 Apparence des cinq corps vertébraux et de leurs disques, 
formant une colonne reposant sur le sacrum. A : Vue antérieure. B : Vue 
postérieure. 


La couche suivante de reconstruction - sur une vue antérieure - présente le 
ligament longitudinal antérieur (figure 17.3 A). En conséquence, le ligament 
longitudinal postérieur se présente sur une vue postérieure (figure 17.3B). 



figure 17.3 Les corps vertébraux et leurs disques sur lesquels les ligaments 
longitudinaux ont été ajoutés (voir figure 17.2). A : Ligament longitudinal 
antérieur. B : Ligament longitudinal postérieur. 


Dans un premier temps, la reconstruction se focalise sur ce qui repose derrière les 
corps vertébraux. Le sac durai se présente, reposant dans le canal vertébral, et 
contenant la partie caudale de la moelle spinale se terminant au niveau L1-L2 (figure 
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17.4A). Les racines nerveuses pendent de la moelle spinale et forment la queue de 
cheval et les racines nerveuses lombales en passant autour des pédicules de leurs 
foramens intervertébraux (figure 17.4B), et finissent recouvertes par la moitié 
postérieure du sac durai (figure 17.4C). 





® ® © 

figure 17.4 Contenu du canal vertébral. A : Moitié antérieure du sac durai 

et de la moelle spinale se terminant sur L1-L2. B : Racines nerveuses 
lombales et racines de la queue de cheval. C : Moitié postérieure du sac 
durai renfermant la queue de cheval. 


Le canal vertébral est ensuite recouvert par les éléments postérieurs de la colonne 
vertébrale lombale (figure 17.5 A). Ils se composent des lames et des articulations 
zygapophysaires, des processus transverses et des processus épineux. Les lames se 
joignent au ligament jaune, alors que les processus épineux se joignent au ligament 
interépineux. À ce stade de la reconstruction, la vue antérieure a été peu modifiée. 
Les processus transverses sont les seuls éléments postérieurs évidents sur une vue 
antérieure. Ils peuvent être observés latéralement, derrière les corps vertébraux (figure 
17.5B). 
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figure 17.5 Colonne vertébrale lombale après l’ajout des éléments 
postérieurs. A : Vue postérieure. B : Vue antérieure. 

Une vue latérale à ce stade de la reconstruction présente les éléments postérieurs se 
projetant derrière les corps vertébraux et renfermant le sac durai ; les nerfs spinaux 
lombaux reposent sous les pédicules, dans leurs foramens intervertébraux (figure 
17.6). Sur une vue latérale, les processus articulaires supérieurs recouvrent les 
processus articulaires inférieurs de la vertèbre du dessus. Les processus articulaires 
inférieurs ne sont donc pas visibles. Sur les niveaux lombaux types, les processus 
transverses se projettent vers l’observateur, à partir des terminaisons postérieures des 
pédicules ; mais le processus transverse de L5 possède une grande racine s’étendant de 
la surface du pédicule de L5 au corps vertébral de L5. Les limites du foramen 
intervertébral sont les pédicules au-dessus et au-dessous, le corps vertébral et le disque 
intervertébral antérieurement, le ligament jaune et les articulations zygapophysaires 
postérieurement. 
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Processus articulaire supérieur 



Processus transverse 
Processus épineux 
Ligament jaune 


figure 17.6 Vue latérale du rachis lombal montrant les éléments postérieurs 
et les foramens intervertébraux contenant les nerfs spinaux lombaux. 


Autour de la bordure des corps vertébraux passent les artères lombales et les 
veines lombales. Sur une vue antérieure, leurs origines et leurs terminaisons attendent 
leur connexion à l’aorte et à la veine cave inférieure ; mais leur tronc disparaît 
postérieurement autour des corps vertébraux (figure 17. 7A). Sur une vue latérale, ces 
vaisseaux traversent le corps vertébral et se dirigent vers les foramens intervertébraux 
et les éléments postérieurs (figure 17.7B). 



® ® 

figure 17.7 Rachis lombal sur lequel les artères lombales et les veines ont 
été ajoutées. A : Vue antérieure. B : Vue latérale (voir figures 17.5B et 17.6). 

Ces vaisseaux sont recouverts par les muscles présents sur le flanc des corps 
vertébraux et reposent antérieurement au plan des processus transverses. Sur une vue 
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antérieure, le carré des lombes recouvre l’extrémité externe des processus 
transverses ; et le grand psoas recouvre les racines des processus transverses ainsi que 
les surfaces latérales des corps vertébraux et des disques intervertébraux (figure 
17. 8A). Le carré des lombes est large, mais plat et fin. Le grand psoas est étroit sur le 
rachis lombal supérieur, mais s’élargit progressivement caudalement au fur et à mesure 
que des fibres lui sont ajoutées, et devient relativement massif au niveau des vertèbres 
lombales basses. Au fur et à mesure que le psoas s’élargit, il déborde sur le carré des 
lombes. Sur une vue latérale, le grand psoas recouvre les corps vertébraux et les 
disques intervertébraux, alors que le carré des lombes vu de profil forme un plan étroit 
et plat de muscle recouvrant les extrémités des processus transverses (figure 17. 8B). 


Carré des lombes 

Grand psoas 


0 0 

figure 17.8 Rachis lombal sur lequel le carré des lombes et le grand psoas 
ont été ajoutés (voir figure 17.7). A : Vue antérieure. B : Vue latérale. 

L’étape finale de la reconstruction de la région antérieure du rachis lombal requiert 
le placement des grands vaisseaux. Dans la région lombale supérieure, l’aorte et la 
veine cave inférieure sont en relation avec les piliers du diaphragme. Le pilier gauche 
s’attache à la colonne vertébrale de manière effilée jusqu’au niveau de L3. Le pilier 
droit est plus court et n’atteint que L2 (figure 17.9A). Le placement des piliers est le 
moment opportun pour l’introduction des troncs sympathiques lombaux. Ceux-ci 
apparaissent à partir des piliers et passent caudalement le long du bord médial du 
grand psoas (figure 17.9A). 
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figure 17.9 Vue antérieure du rachis lombal sur lequel les structures 
prévertébrales ont été ajoutées (voir figure 17.8). A : Les piliers du 
diaphragme gauche et droit ont été ajoutés, avec les troncs sympathiques 
gauche et droit et leurs ganglions. B : La veine cave inférieure et l’aorte 
abdominale ont été ajoutées. 

La veine cave inférieure est formée par la convergence des veines iliaques 
communes en avant de L5 (figure 17.9B). Puis, elle monte le long du côté droit de la 
colonne lombale. Au niveau de Ll, le pilier droit la pousse en avant et lui permet de 
pénétrer le tendon central du diaphragme pour atteindre le cœur (figure 17.10A). 
L’aorte abdominale débute entre le pilier gauche et droit et descend le long du côté 
gauche de la colonne lombale (figure 17.9B). Elle se termine devant la vertèbre L4 en 
se divisant en artères iliaques communes (figures 17.9B, 17.10B). Les relations 
vasculaires des vertèbres lombales diffèrent du fait de cette disposition. Au niveau de 
Ll, la veine cave inférieure et l’aorte sont toutes les deux présentes, mais la veine cave 
inférieure est poussée en avant par le pilier droit. Au niveau de L2, les deux gros 
vaisseaux sont présents, mais la veine cave inférieure se rapproche de la colonne 
vertébrale au fur et à mesure que le pilier droit s’amenuise. Au niveau de L3, les 
piliers ont tous deux disparu et les deux gros vaisseaux reposent directement en avant 
de la colonne vertébrale. Au niveau de L4, la veine cave inférieure persiste, mais 
l’aorte se divise. Par conséquent, trois vaisseaux reposent en avant de L4 : la veine 
cave inférieure et les deux artères iliaques communes. Au niveau de L5, la veine cave 
inférieure est apparente. Par conséquent, quatre vaisseaux reposent en avant de L5 : les 
deux artères iliaques communes et les deux veines iliaques communes. 
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figure 17.10 Vue latérale gauche du rachis lombal sur laquelle (A) le pilier 
droit du diaphragme et la veine cave inférieure ont été ajoutés, et sur laquelle 
(B) l’aorte et le pilier gauche ont été ajoutés. 

Le reste de la phase de reconstruction s’achève par les éléments postérieurs. Ceux-ci 
contiennent plusieurs nerfs et trois grands muscles. 

Les branches du rameau dorsal lombal reposent dans la couche la plus profonde 
du compartiment postérieur (figure 17.11) et pénètrent dans leurs muscles respectifs à 
travers leurs faces profondes. Les branches médiales pénètrent dans le multifidus, les 
branches intermédiaires pénètrent dans la portion lombale du longissimus thoracique 
et les branches latérales pénètrent l’iliocostal lombal. 



figure 17.11 Vue postérieure du rachis lombal montrant les branches des 
rameaux dorsaux lombaux. 

Dans la région lombale supérieure, le multifidus se limite à la région postérieure 
aux lames, mais de L3 en descendant, le muscle s’étend pour prendre ses insertions sur 
la surface postérieure du sacrum (figure 17.12). En conséquence, il est pratiquement le 
seul muscle présent dans la région lombosacrée. 
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figure 17.12 Vue postérieure du rachis lombal montrant le muscle 
multifidus. 

La portion lombale du longissimus thoracique recouvre le multifidus. Elle 
émerge de l’aponévrose intermusculaire lombale ancrée sur la face médiale du 
segment postérieur de l’ilium. Les fibres musculaires s’insèrent dans la région se 
trouvant autour des processus accessoires des processus transverses lombaux (figure 
17.13). 



figure 17.13 Vue postérieure du rachis lombal sur lequel la portion lombale 
du longissimus thoracique et l’aponévrose intermusculaire lombale ont été 
ajoutées (voir figure 17.12). 

La portion lombale de l’iliocostal lombal complète les trois muscles postérieurs 
lombaux principaux. Émergeant de la crête iliaque, elle s’insère sur l’extrémité distale 
des processus transverses des quatre vertèbres lombales supérieures (figure 17.14). 
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figure 17.14 Vue postérieure du rachis lombal sur lequel la portion lombale 
de l’iliocostal lombal a été ajoutée (voir figure 17.13). 


Lorsque les muscles postérieurs du rachis sont observés latéralement, certaines 
caractéristiques deviennent apparentes. Le multifidus est le plus médial des trois 
muscles. Il repose en arrière de la face profonde des processus articulaires et des 
lames. Ses fibres se dirigent majoritairement en direction dorsale et céphalique et sont 
visibles tout le long de la région lombale (figure 17.15 A). 



© © © ® 

figure 17.15 Vue latérale du rachis lombal montrant les étapes de 

reconstruction des muscles rachidiens postérieurs avec chaque muscle 
progressivement ajouté. A : Mutifidus. B : Portion lombale du longissimus 
thoracique. C : Portion lombale de l’iliocostal lombal. D : Fibres thoraciques 
inférieures des érecteurs spinaux. 


Les fibres lombales du longissimus thoracique se dirigent en direction ventrale et 
céphalique, c’est-à-dire dans la direction opposée au muscle multifidus (figure 
17.15B). En outre, ces fibres ne comblent que la moitié ventrocaudale de la région 
lombale postérieure, laissant un espace vacant dans la moitié céphalodorsale. Une 
configuration similaire émerge avec l’addition des fibres lombales de l’iliocostal 
lombal (figure 17.15C). Ces fibres se dirigent elles aussi en direction ventrale et 
céphalique, en comblant la moitié ventrocaudale de la région et en laissant vacante la 
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moitié céphalodorsale. 

L’angle dorsocéphalique vacant est occupé par les fibres thoraciques inférieures du 
longissimus thoracique et de l’iliocostal lombal (figure 17.15D). Ces fibres émergent 
de la surface ventrale de l’aponévrose des érecteurs spinaux et complètent ainsi la 
région lombale postérieure lorsque cette aponévrose est finalement ajoutée à la région. 
Sur une vue postérieure, l’aponévrose des érecteurs spinaux recouvre tous les 
précédents muscles et complète la surface postérieure de la région lombale (figure 
17.16). 



figure 17.16 Vue postérieure du rachis lombal sur lequel l’aponévrose des 
érecteurs spinaux et les fibres thoraciques inférieures de l’iliocostal lombal 
et du longissimus thoracique ont été ajoutées (voir figure 17.14). 

SYNOPSIS 

La méthode de reconstruction anatomique nécessite de prendre un point de départ et 
de placer systématiquement, de façon ordonnée, les structures rencontrées dans 
diverses directions à partir du point de départ. 11 faut rappeler qu’il est uniquement 
demandé de se souvenir des courtes listes de structures dans chaque direction. 

Par conséquent, en commençant par la colonne des corps vertébraux et des disques 
intervertébraux : 

• antérieurement, nous nous attendons à rencontrer le ligament longitudinal 

antérieur, les piliers du diaphragme, l’aorte et la veine cave inférieure ; 

• latéralement, nous nous attendons à rencontrer : les artères et veines lombales 

recouvertes par le grand psoas, protégé des deux côtés par le carré des 
lombes ; 

• postérieurement, nous nous attendons à trouver : le sac durai et son contenu, 

enfermé par les éléments postérieurs des vertèbres lombales, à leur tour 
recouverts par les branches des rameaux dorsaux innervant les trois 
principaux muscles lombaux postérieurs. 

Pour chaque structure, certains détails pertinents peuvent être utilisés afin de 
parfaire la reconstruction. 

• Le ligament longitudinal antérieur se retrouve tout le long de la région lombale. 

• Les piliers sont présents seulement au niveau des vertèbres lombales supérieures, 


388 






jusqu’à L2 pour le pilier droit, et L3 pour le pilier gauche. 

• L’aorte débute entre les deux piliers et se termine au niveau de L4. 

• La veine cave inférieure débute sur L5 et le pilier droit la pousse antérieurement. 

• Les artères et veines lombales sont plaquées contre les corps vertébraux par le 

grand psoas. 

• Le grand psoas est étroit sur les lombales supérieures, mais s’élargit pour devenir 

imposant sur les lombales inférieures. 

• Le carré des lombes est large mais plat et ne se trouve qu’au-dessus de L5, car il 

émerge du ligament iliolombal et du processus transverse de L5. 

• Le sac durai contient la moelle spinale, la queue de cheval et les racines des nerfs 

lombaux. 

• Les racines des nerfs lombaux accompagnées d’un manchon durai s’incurvent 

autour des bordures inféromédiales des pédicules. 

• Les éléments postérieurs sont les pédicules, les processus transverses, les processus 

articulaires supérieurs et inférieurs, et les processus épineux. 

• Les foramens intervertébraux sont délimités par le corps vertébral et le disque, les 

deux pédicules, le ligament jaune et l’articulation zygapophysaire. 

• Le multifidus recouvre les lames et les vertèbres lombales, mais s’élargit pour 

recouvrir la partie postérieure du sacrum. 

• La portion lombale du longissimus thoracique est centrée sur les processus 

accessoires lombaux et les processus transverses proximaux. 

• La portion lombale de l’iliocostal lombal pointe vers les extrémités des processus 

transverses céphaliques de L5. 

La liste de ces détails constitue ce que les praticiens devraient s ’attendre à trouver 
sur le rachis lombal. Cette anticipation est particulièrement cmciale lorsque des 
structures particulières ne sont pas forcément visibles ou palpables. Même si elles 
peuvent ne pas être visibles, les praticiens devraient être capables d’anticiper leur 
présence. Ce savoir-faire - portant le nom d’anatomie anticipative - devient 
primordial dans la reconnaissance et l’évaluation des radiographies et des imageries 
par résonance magnétique du rachis lombal dont le sujet est abordé dans les chapitres 
finaux. 
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CHAPITRE 18 


Anatomie radiologique 


PLAN DU CHAPITRE 

Incidences latérales 

Incidence antérieure (ou postérieure) 

Discussion 

Les radiographies standard ne montrent pas les tissus mous tels que les ligaments, les 
muscles ou les vaisseaux sanguins. Elles ne montrent que les os. Les os se comportent 
toutefois comme s’ils étaient transparents. Par conséquent, si deux os ou plus se 
superposent, leurs images respectives se superposeront aussi. Ce phénomène 
complique l’interprétation des radiographies standard du rachis lombal. 

Les incidences latérales du rachis lombal sont relativement simples ; quelques 
portions sont superposées, mais les incidences antéropostérieures (AP) sont rendues 
compliquées par la superposition de multiples portions. Dans ces conditions, 
l’interprétation est facilitée par l’utilisation de 1 ’anatomie cmticipative (voir chapitre 
17). Le lecteur devrait savoir à quoi s’attendre, puis déterminer si ce qu’il s’attend à 
trouver est réellement visible sur l’image. 

INCIDENCES LATÉRALES 

En observant une radiographie latérale du rachis lombal (figure 18.1), le lecteur 
devrait s’attendre à voir l’anatomie osseuse visible sur une vue latérale d’un spécimen 
anatomique (comme décrit dans le chapitre 17) (figure 18.2). Les tissus mous tels que 
le ligament jaune ou les nerfs spinaux ne seront pas visibles, contrairement aux corps 
vertébraux et aux éléments postérieurs. Les disques intervertébraux ne seront pas 
visibles ; ils auront l’apparence d’espaces entre les corps vertébraux. 
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figure 18.1 Radiographie latérale du rachis lombal. PAS : processus 
articulaire supérieur ; PE : processus épineux ; PT : processus transverse. 


PAS 

PE 



figure 18.2 Vue latérale du rachis lombal. PAS : processus articulaire 
supérieur ; PE : processus épineux ; PT : processus transverse. 

Pour le lecteur pour lequel les diverses parties des vertèbres ne sont pas 
immédiatement apparentes sur une radiographie latérale, une approche systématique 
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peut consister à identifier les composantes d’une seule vertèbre. Le même procédé est 
ensuite répété jusqu’à l’identification des composantes de toutes les vertèbres. 

Sur une radiographie, sélectionnez l’image de la vertèbre la moins obscure : celle de 
L3 est typique. Les bords vertébraux supérieur, antérieur et inférieur du corps vertébral 
devraient être visibles, car ils ne sont obscurcis par aucune ombre superposée. Tracez 
ces bordures (figure 18.3). Continuez le tracé vers le bord postérieur jusqu’à sa 
jonction avec la racine du pédicule. Continuez le tracé vers le pédicule. Le tracé 
devient ensuite difficile, mais la lecture est facilitée par l’observation de ce que lecteur 
s’attend à voir. À partir de ce qu’il sait de l’anatomie du processus articulaire 
supérieur (figure 18.2), le lecteur devrait s’attendre à ce qu’à partir de l’angle 
postérosupérieur du pédicule se projette le processus articulaire supérieur en direction 
dorsale et céphalique, comme la tête ronde d’un petit champignon. Par conséquent, 
quels que soient les tracés pouvant paraître visibles, le lecteur devrait rechercher des 
tracés correspondant à cette projection arrondie. À partir du bord supérieur du 
pédicule, le tracé devrait continuer à circonscrire cette projection (figure 18.3). 



figure 18.3 Radiographie latérale du rachis lombal sur lequel le contour de 
la vertèbre L3 a été tracé. La : lame ; P : pédicule ; PAI : processus 
articulaire inférieur ; PAS : processus articulaire supérieur ; PE : processus 
épineux ; PT : processus transverse. 

De même, le lecteur devrait s’attendre à ce que de l’angle postéro-inférieur du 
pédicule se projette caudalement et légèrement dorsalement une lame étroite se 
développant en une masse ronde représentant le processus articulaire inférieur. 
Comme précédemment, les autres tracés devraient être ignorés, et seuls ceux 
conformes à cette attente devraient être tracés pour parfaire le processus articulaire 
inférieur (figure 18.3). 

Le lecteur devrait s’attendre à ce que le processus transverse se projette comme une 
ombre elliptique à la jonction entre le pédicule et le processus articulaire supérieur. La 
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reconnaissance de cette ombre elliptique permet de localiser le processus transverse 
(figure 18.3). 

Concernant le processus épineux, le lecteur devrait s’attendre à une projection ayant 
un profil en lame de hache émergeant de la partie postérieure de la lame vertébrale. La 
reconnaissance et le tracé de la bordure du processus épineux complètent 
l’indentification des éléments postérieurs (figure 18.3). 

Après avoir terminé le tracé de la vertèbre L3, le lecteur peut répéter la procédure 
pour tracer les autres vertèbres (figure 18.4). Deux points sont à noter lors de cette 
procédure. Premièrement, contrairement à ceux des niveaux lombaux typiques, les 
processus transverses de L5 possèdent une base épaisse émergeant du pédicule et du 
corps vertébral de L5. Deuxièmement, sur tous les niveaux, les processus articulaires 
supérieurs recouvrent les processus articulaires inférieurs de la vertèbre du dessus, 
ajoutant une complication. 



figure 18.4 Radiographie latérale du rachis lombal sur lequel le contour de 
toutes les vertèbres a été tracé. 

Les os se comportant sous rayons X comme des structures transparentes, de 
nombreux repères peuvent apparaître sur les articulations zygapophysaires. Ces 
repères peuvent créer l’illusion d’une projection latérale de l’espace articulaire (figure 
18.5). Cette apparence résulte des articulations en forme de « C » et/ou en forme de 
« J » observées de profil. Ce qui ressemble aux bords articulaires sur une radiographie 
(lignes 1 et 2 de la figure 18.5) n’est que les bords articulaires de la portion ventrale 
d’une partie de l’articulation (figure 18.6A). Le processus articulaire inférieur présente 
aussi latéralement le reste de sa surface articulaire (figure 18.6B). Cette surface sera 
recouverte latéralement par le reste du processus articulaire supérieur (figure 18. 6C), 
et sur un spécimen anatomique intact, le processus articulaire inférieur ne sera plus 
visible (figure 18.6D). En conséquence de cette disposition, la ligne 2 de la figure 
18.5B est continue avec le reste du processus articulaire inférieur (ligne 3) ; et les 
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lignes 4a et 4b forment le bord externe du processus articulaire supérieur qui devient 
continu avec la lame, comme sur la ligne 5. Après avoir identifié les silhouettes de 
toutes les parties des vertèbres lombales, le lecteur devrait ensuite être capable 
d’imaginer la localisation des structures en relation qui ne sont pas visibles sur les 
radiographies. 



figure 18.5 Grossissement de radiographies latérales d’une articulation 


zygapophysaire L4-L5. A : De multiples lignes sont visibles dans la région 
de l’articulation. B : Les multiples lignes dans la région de l’articulation ont 
été identifiées et marquées. Les lignes 1 et 2 représentent les bords 
articulaires du compartiment ventral de l’articulation. La ligne 2 est continue 
avec la ligne 3 qui représente le contour du processus articulaire inférieur de 
L4. La ligne 4a représente le bord céphalique du processus articulaire 
supérieur de L5. Elle est continue avec la ligne 4b qui représente le bord 
dorsal du processus articulaire supérieur et qui devient continue avec la lame 
sur la ligne 5. 


.S? 





NJ 


figure 18.6 Corrélations entre la structure transversale d’une articulation 
zygapophysaire en forme de C et son apparence sur des radiographies 
latérales. A : L’espace articulaire visible sur l’incidence latérale ne 
correspond qu’au compartiment ventral de l’articulation sur une vue 
transversale. B : Le processus articulaire inférieur présente latéralement une 
surface articulaire supplémentaire. C : Cette surface latérale est englobée par 
le bord du processus articulaire supérieur. D : Le processus articulaire 


394 





supérieur masque le processus articulaire inférieur et, par conséquent, le 
compartiment postérieur de l’articulation. 

Dans la région des corps vertébraux, le lecteur devrait s’attendre à trouver : le sac 
durai derrière les corps vertébraux ; les nerfs spinaux dans les foramens 
intervertébraux ; et le grand psoas plaquant les artères lombales et les veines 
lombales contre les corps vertébraux (figure 18. 7A). Antérieurement, vers la droite, le 
lecteur devrait s’attendre à trouver le pilier droit du diaphragme et la veine cave 
inférieure (figure 18. 7A). Postérieurement, derrière les lames et contre les processus 
épineux, il devrait s’attendre à trouver le muscle multifidus avec ses fibres passant en 
direction dorsale et céphalique (figure 18. 7A). Superposées à ces structures, le lecteur 
devrait s’attendre à trouver diverses structures additionnelles (figure 18. 7B). 
Antérieurement, à gauche de la veine cave inférieure, il devrait s’attendre à trouver 
l’aorte et le pilier gauche du diaphragme. Centralement, il devrait s’attendre à trouver 
le carré des lombes, derrière et latéralement au psoas. Postérieurement, il devrait 
s’attendre à trouver les fibres lombales et thoraciques inférieures des muscles 
érecteurs spinaux, latéralement au multifidus. Les fibres de ces muscles devraient se 
diriger en direction céphalique et ventrale. 



figure 18.7 Radiographie latérale du rachis lombal sur lequel certaines 
structures associées ont été surimposées. A : Centralement, le sac durai (SD), 
les nerfs spinaux (NS), les artères lombales (AL), les veines lombales (VL) 
et le grand psoas (psoas) ; antérieurement, le pilier droit du diaphragme (PD) 
et la veine cave inférieure (VCI) ; postérieurement, le 
muscle multifidus (M). B : centralement, le carré des lombes (CL) ; 
antérieurement, l’aorte et le pilier gauche du diaphragme (PG) ; et 
postérieurement, les érecteurs spinaux constitués de la portion lombale du 
longissimus thoracique (PLLT) et de la portion lombale de l’iliocostal 
lombal (PLIL) ainsi que des fibres inférieures des érecteurs spinaux 
thoraciques (EST). 
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INCIDENCE ANTÉRIEURE (OU POSTÉRIEURE) 

À cause de la transparence osseuse aux rayons X, les incidences antérieure et 
postérieure du rachis lombal sont identiques. Toutefois, la transparence complique les 
images de deux façons. La première est due à l’inclinaison des vertèbres dans la 
lordose lombale. La deuxième est due à la superposition des éléments postérieurs sur 
les éléments antérieurs. 

Sur les incidences antérieures ou postérieures, les corps vertébraux ne seront pas 
tous vus horizontalement, à cause de la lordose lombale. Les vertèbres supérieures 
seront inclinées et orientées céphaliquement et en avant, alors que les vertèbres 
inférieures seront inclinées caudalement et en avant. En conséquence, alors que les 
bords supérieurs et inférieurs des corps vertébraux lombaux intermédiaires 
présenteront des lignes transverses, ceux des vertèbres supérieures et inférieures auront 
l’apparence d’ellipses (figure 18.8). Du fait de l’inclinaison vers le haut des vertèbres 
lombales supérieures, les bords antérieurs de leurs surfaces supérieures et inférieures 
sont plus élevés que les bords postérieurs. Par conséquent, le bord le plus céphalique 
de l’ellipse correspond au bord antérieur du corps vertébral, alors que le bord le plus 
caudal correspond au bord postérieur (figure 18.8). L’opposé s’applique pour les corps 
vertébraux inférieurs. Ces vertèbres sont inclinées vers le bas et les bords antérieurs de 
leurs surfaces supérieures et inférieures sont plus bas que les bords postérieurs 
respectifs. Par conséquent, le bord le plus céphalique de l’ellipse correspond au bord 
postérieur du corps vertébral, alors que le bord le plus caudal correspond au bord 
antérieur (figure 18.8). 



figure 18.8 Vue antérieure des corps vertébraux lombaux montrant la 
formation en ellipse des surfaces vertébrales supérieures et inférieures, pour 
leur inclinaison dans la lordose lombale. Les incrustations montrent les 
bascules des vertèbres vues latéralement, et les correspondances des bords 
antérieur et postérieur du corps vertébral avec les bords respectifs des 
ellipses. 

Malgré l’inclinaison des vertèbres lombales, à cause de leur transparence aux rayons 
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X, leurs éléments antérieurs et postérieurs seront surimposés. En conséquence, chaque 
vertèbre présentera une collection de tracés et d’ombres superposées, celles-ci pouvant 
être déterminées grâce à 1 ’anatomie anticipative. Le lecteur ne devrait pas tenir compte 
de tout tracé détournant l’attention, et rechercher ce qu’il suppose être présent. 

Le lecteur devrait s’attendre à trouver une ombre rectangulaire - festonnée au 
niveau de la taille - correspondant au corps vertébral (figure 18.9). Il devrait s’attendre 
à trouver une paire d’ellipses verticales correspondant aux pédicules, à partir desquels 
les processus transverses se projettent latéralement (figure 18.9). Pour finir, il devrait 
s’attendre à trouver les feuillets rectangulaires des lames à partir desquels se projettent 
de leurs angles les processus articulaires supérieurs et inférieurs ; et de leur centre, le 
processus épineux (figure 18.9). La lecture d’une incidence antérieure devient ensuite 
un exercice d’identification de ces divers tracés pour chaque vertèbre, et d’ajustement 
correspondant à l’inclinaison des vertèbres dans la lordose lombale. Un protocole 
efficace en découle. 



figure 18.9 Clés pour l’identification des lignes observées sur des 
incidences antérieures des vertèbres lombales. Le bord du corps vertébral 
(CV) est un rectangle d’aspect festonné à mi-corps. Les pédicules (P) 
forment des ellipses verticales à partir desquelles les processus transverses 
(PT) se projettent latéralement. Les lames (La) forment un plateau 
rectangulaire à partir duquel se projettent les processus articulaires 
supérieurs (PAS), par les angles supérieurs ; et à partir duquel se projettent 
les processus articulaires inférieurs (PAI), par les angles inférieurs. PE : 
processus épineux. 

Il est peut-être plus facile de reconnaître d’abord les pédicules et les processus 
transverses, car l’inclinaison les affecte moins. Il est couramment enseigné en 
radiologie d’observer les pédicules comme les « yeux » de cinq vertèbres regardant en 
avant (figure 18.10). Les processus transverses devraient être apparents sous forme de 
barres rectangulaires se projetant latéralement à partir des pédicules. 
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figure 18.10 Paire de radiographies antéropostérieures du rachis lombal. 

Les contours des pédicules et des processus transverses ont été tracés à 
droite. 

Sur certains niveaux segmentaires, les processus transverses peuvent être difficiles à 
discerner. Lorsque la force du rayonnement est importante, les fins processus 
transverses peuvent n’absorber qu’une faible quantité du rayonnement et donc ne 
laisser qu’une légère ombre. Sur L5, la vertèbre peut être très inclinée et le processus 
transverse peut sembler plus étroit qu’attendu, et avoir l’apparence d’un triangle plutôt 
que d’un rectangle. Dans de tels cas, le processus transverse qui n’est pas facilement 
apparent peut être localisé par l’estimation de sa localisation et de son profil, en 
projetant les localisations des processus transverses du dessus, et en reproduisant le 
processus transverse opposé sur le segment en question. 

Les corps vertébraux lombaux types peuvent ensuite être trouvés et tracés. Des 
ajustements devront être faits pour les surfaces supérieures et inférieures apparaissant 
sous forme d’ellipses (figure 18.11). Dans quelques cas, les ellipses des surfaces 
supérieures peuvent prendre l’apparence de surface de « muffin ». En traçant un corps 
vertébral donné, il est peut-être préférable de rechercher les angles inférieurs, et de les 
relier à la surface inférieure de son ellipse. À partir de chaque angle, tracez le bord 
céphalique latéral, en vous attendant à ce qu’il prenne la forme de la taille festonnée 
du corps vertébral. Dans la plupart des cas, le bord latéral se continuera 
tangentiellement, ou près du bord latéral du pédicule. Les angles supérieurs peuvent 
être difficiles à discerner parmi les ombres du pédicule du processus articulaire 
supérieur. La caractéristique distinctive de l’angle supérieur est le seul repère dans 
cette région. Il prend l’allure d’une courbe à angle droit continue simultanément avec 
le bord latéral et le bord supérieur. Ce dernier sera la seule ligne ou ellipse transversale 


398 


passant médialement. 



figure 18.11 Paire de radiographies antéropostérieures du rachis lombal. 

Les contours des corps vertébraux de Ll, L2, L3 et L4 ont été tracés à droite. 

Dans l’exemple montré sur la figure 18.11, le corps vertébral de L5 est difficile à 
discerner à cause de la grande inclinaison vertébrale en lordose, à tel point que le corps 
vertébral est sous le niveau de la plupart de ses éléments postérieurs. Par conséquent, 
les angles inférieurs ne sont pas visibles. Toutefois, un angle supérieur est visible sur 
le côté droit de la radiographie, et dans une moindre mesure, un angle supérieur est 
visible symétriquement à gauche (figure 18.12). À partir de chacun de ces angles est 
visible la bordure festonnée de la surface latérale du corps vertébral. Entre les 
extrémités inférieures de ces bords latéraux, une large ellipse représentant la surface 
inférieure est faiblement présente (figure 18.12). Entre les angles supérieurs est visible 
une ligne noire transverse joignant les deux angles. Elle correspond à une partie de la 
surface supérieure. Par ailleurs, le reste de la surface supérieure est faiblement visible 
sous un aspect de surface de muffin se projetant céphaliquement, dans une courbe 
parallèle à la courbure postérieure de la surface inférieure de L4 (figure 18.12). Une 
fois le corps vertébral esquissé, sa forte inclinaison devient visible. 
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figure 18.12 Paire de radiographies antéropostérieures du rachis lombal. 

Sur la droite, le contour du corps vertébral de L5 a été tracé. 

L’étape finale d’identification de la radiographie est le tracé des éléments 
postérieurs. Les bordures articulaires d’une articulation zygapophysaire visible 
peuvent être un bon point de départ. Les lignes droites et verticales correspondent aux 
surfaces articulaires (figure 18.13). À partir de ces lignes droites peuvent être tracées 
les courbes respectives des processus articulaires supérieur et inférieur. La convexité 
du bord externe du processus articulaire supérieur s’incurve médialement et 
inférieurement à travers le pédicule pour devenir continue avec le bord latéral de la 
lame (figure 18.13). Le flux continu typique du bord inférieur du processus transverse 
au bord latéral de la lame à l’opposé de l’angle inférolatéral du pédicule est une 
confirmation de cette caractéristique. La courbure du processus articulaire inférieur se 
continue vers le haut pour devenir le bord inférieur de la lame (figure 18.13). Le bord 
supérieur de la lame est généralement clairement visible vers la ligne médiane. 
Latéralement, le bord supérieur est toutefois voilé par le processus articulaire inférieur, 
et sa continuité avec le processus articulaire supérieur ne peut être définie avec 
certitude. 


400 



figure 18.13 Paire de radiographies antéropostérieures du rachis lombal. 

Les éléments postérieurs des vertèbres lombales ont été tracés à droite. 

Sur les segments dont les espaces articulaires ne sont pas visibles, le lecteur devrait 
se rappeler qu’il regarde des articulations zygapophysaires orientées coronalement. 
Sur ces sites, les processus articulaires supérieurs et inférieurs opposés - et, par 
conséquent se chevauchant - auront une apparence arrondie, au lieu de présenter des 
angles marqués sur l’articulation supérieure et inférieure (figure 18.13). 

Après avoir établi l’anatomie osseuse du rachis lombal, le lecteur devrait ensuite 
être préparé à imaginer la localisation des tissus mous associés. À l’arrière des corps 
vertébraux lombaux passera le sac durai et son contenu, avec les nerfs spinaux 
lombaux et leur manchon durai s’incurvant autour des pédicules (figure 18.14). 
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figure 18.14 Radiographie antérieure du rachis lombal sur lequel la 
localisation du sac durai et celle des manchons des racines des nerfs spinaux 
lombaux ont été surimposées. 

Antérieurement à la colonne vertébrale, le lecteur devrait s’attendre à trouver, sur 
les lombales hautes, le pilier gauche et le pilier droit du diaphragme, et les troncs 
sympathiques lombaux sur toute la longueur de la colonne (figure 18.15A). 
Latéralement à la colonne vertébrale, il devrait s’attendre à trouver le carré des 
lombes, recouvert par le grand psoas (figure 18.15A). Par la suite, le lecteur devrait 
s’attendre à trouver la veine cave inférieure, et l’aorte recouvrant les corps 
vertébraux jusqu’à respectivement L5 et L4 (figure 18.15B). 


402 



figure 18.15 Radiographie antérieure du rachis lombal sur lequel la 
localisation des structures prévertébrales a été surimposée. A : Les piliers 
gauche et droit du diaphragme, les troncs sympathiques lombaux, le carré 
des lombes et le grand psoas. B : Veine cave inférieure et aorte. 

Postérieurement à la colonne vertébrale, le lecteur devrait s’attendre à trouver le 
multifidus recouvrant les lames, la portion lombale du longissimus thoracique 

pointant vers les processus accessoires, et la portion lombale de l’iliocostal lombal 
pointant vers l’extrémité des processus transverses (figure 18.16). 



figure 18.16 Radiographie antérieure du rachis lombal sur lequel les 
localisations du multifidus, de la portion lombale du longissimus thoracique 


403 















et de la portion lombale de l’iliocostal lombal ont été surimposées. 

DISCUSSION 

En pratique clinique, les radiographies standard sont de moins en moins demandées, 
car elles n’apportent qu’une faible valeur diagnostique et sont remplacées par la 
tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM). 
L’apprentissage de la lecture de radiographies standard du rachis lombal peut donc 
sembler un exercice inutile aux étudiants. Il a pourtant deux vertus. 

Premièrement, la lecture de radiographies standard du rachis lombal apporte la 
pratique et le savoir-faire nécessaires dans l’exercice de 1 ’anatomie anticipative. 
Deuxièmement, mais plus important en pratique clinique, elle constitue une 
préparation ou une répétition pour l’exercice plus exigeant de la lecture des clichés 
IRM. Les étudiants qui maîtrisent la lecture des radiographies standard auront des 
facilités pour anticiper, prédire et par conséquent lire les IRM. 
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CHAPITRE 19 


Coupes sagittales par résonance 
magnétique 


PLAN DU CHAPITRE 


Coupe médiane 
Coupe paramédiane 
Coupes transpédiculaires 
Coupes tangentielles 
Coupes périphériques 
Lecture inversée 

La lecture des coupes sagittales par résonance magnétique (IRM) du rachis lombal 
devrait sembler facile à toute personne ayant fait les exercices décrits aux chapitres 17 
et 18. Ces exercices demandaient au lecteur d’anticiper les structures reposant 
antérieurement, latéralement et postérieurement à la colonne vertébrale lombale. Ces 
structures qui étaient invisibles sur les radiographies standard sont visibles sur les 
coupes IRM. Par conséquent, la lecture des coupes IRM sagittales équivaut 
simplement à faire correspondre ce que l’on s’attend à trouver avec ce qui est 
réellement visible. 

Prévoir ce qui devrait être visible sur une coupe sagittale peut être établi en 
répondant à quatre questions : 

1. Quelles sont les composantes du rachis qui seront visibles ? 

2. Quels éléments du contenu du canal vertébral seront visibles ? 

3. Quelles structures antérieures au rachis seront visibles ? 

4. Quelles structures postérieures au rachis seront visibles ? 

Les coupes IRM sagittales sont typiquement pratiquées à travers cinq plans standard 
(figure 19.1). Des coupes additionnelles peuvent être faites entres ces plans standard, 
ou légèrement décalées à gauche ou à droite, mais les principes de l’analyse restent les 
mêmes. 
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figure 19.1 Radiographie antéropostérieure du rachis lombal montrant la 
localisation des coupes sagittales par résonance magnétique standard. M : 
coupe médiane ; PM : coupe paramédiane ; TP : coupe transpédiculaire ; T : 
coupe tangentielle ; P : coupe périphérique. 

Concernant la colonne vertébrale, une coupe médiane sectionnera les disques et les 
corps intervertébraux antérieurement, et les processus épineux postérieurement. 
D’autres composantes du rachis ne sont pas sectionnées, et ne seront pas observées 
dans les coupes. Une coupe paramédiane sectionnera les disques et les corps 
vertébraux antérieurement, et les lames postérieurement. 

La possibilité de faire la distinction entre le nucléus pulposus du disque 
intervertébral et l’anulus fibrosus est un des avantages de l’IRM. Le nucléus aura une 
apparence blanche ou grise reflétant sa contenance en eau. L’anulus apparaîtra noir. 
Les coupes médianes et paramédianes sectionneront le nucléus pulposus de chaque 
disque et la partie antérieure et postérieure de l’anulus. Les coupes transpédiculaires 
seront contraires. 

Antérieurement, les coupes transpédiculaires sectionneront les régions latérales des 
corps vertébraux et des disques intervertébraux. Ces derniers seront sectionnés soit à 
travers l’anulus fibrosus, soit à travers les segments les plus périphériques du nucléus 
pulposus. Postérieurement, les coupes transpédiculaires sectionneront les pédicules des 
vertèbres lombales et une partie des articulations zygapophysaires. Des coupes 
transpédiculaires légèrement plus latérales sectionneront les processus articulaires 
supérieurs. 

Les coupes tangentielles sectionneront les bords les plus latéraux des corps 
vertébraux et l’anulus fibrosus à chaque niveau segmentaire, ou la concavité du corps 
vertébral. Les coupes périphériques sectionneront uniquement les processus 
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transverses. 

Concernant le contenu du canal vertébral, les coupes médianes, paramédianes et 
transpédiculaires sectionneront différentes composantes du sac durai et de son contenu 
(figure 19.2). Une coupe médiane sectionnera le cône médullaire de la moelle spinale 
au niveau des segments supérieurs, et la queue de cheval sur les niveaux inférieurs. 
Une coupe paramédiane peut passer à côté de la moelle spinale et ne montrer que la 
queue de cheval. Une coupe transpédiculaire sectionnera les nerfs spinaux et leurs 
manchons duraux lors de leur passage sous les pédicules. Les coupes tangentielles et 
périphériques ne sectionneront pas le contenu du canal vertébral. 

TP PM M 



figure 19.2 Radiographie antéropostérieure du rachis lombal montrant la 
localisation du sac durai, du cône médullaire de la moelle spinale, de la 
queue de cheval, des racines nerveuses lombales et les diverses façons dont 
celles-ci sont sectionnées par les coupes sagittales en imagerie par résonance 
magnétique médiane (M), paramédiane (PM) et transpédiculaire (TP). 


Sur une incidence latérale, le lecteur devrait donc s’attendre à trouver, sur la coupe 
médiane, le sac durai, le cône médullaire de la moelle spinale et la queue de cheval 
(figure 19. 3A). Une coupe paramédiane ne devrait montrer que la queue de cheval 
(figure 19. 3B). Une coupe transpédiculaire ne devrait montrer que les racines 
nerveuses et leurs manchons (figure 19. 3C). 
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A Médiane B Paramédiane C Transpédiculaire 

figure 19.3 Radiographie latérale du rachis lombal montrant le contenu du 
canal vertébral qui serait sectionné et visible sur l’imagerie de diverses 
coupes sagittales par résonnance magnétique. 


Antérieurement, les différentes coupes sectionneront de façons diverses le pilier du 
diaphragme et les gros vaisseaux, ou le grand psoas et le carré des lombes (figure 
19.4). Postérieurement, les coupes passeront à travers le multifidus, le longissimus 
thoracique ou l’iliocostal lombal (figure 19.5). 


P T TP PM M 



figure 19.4 Radiographie antéropostérieure du rachis lombal sur lequel les 
relations antérieures de la colonne vertébrale lombale ont été surimposées et 
montrant la façon dont les structures sont sectionnées par les coupes 
sagittales en résonance magnétique standard. M : coupe médiane ; PM : 
coupe paramédiane ; TP : coupe transpédiculaire ; T : coupe tangentielle ; P : 
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coupe périphérique. 


p T TP PM M 



figure 19.5 Radiographie antéropostérieure du rachis lombal sur lequel les 
relations postérieures de la colonne vertébrale lombale ont été surimposées, 
et montrant comment ces structures sont sectionnées par les coupes 
sagittales en résonance magnétique standard. M : coupe médiane ; PM : 
coupe paramédiane ; TP : coupe transpédiculaire ; T : coupe tangentielle ; P : 
coupe périphérique. 


La réelle apparence des structures individuelles - leur étendue longitudinale et la 
forme attendue sur les coupes sagittales - peut être déduite à partir de ce que le lecteur 
s’attend à voir sur des radiographies latérales. Dans les concavités des corps 
vertébraux, le lecteur devrait s’attendre à trouver les artères lombales et les veines 
lombales recouvertes par le psoas (figure 19. 6A). En avant et à droite des corps 
vertébraux, il devrait s’attendre à trouver le pilier droit du diaphragme et la veine cave 
inférieure (figure 19. 6A). Postérieurement, mais derrière les lames, il devrait 
s’attendre à trouver le multifidus (figure 19. 6A). Devant les corps vertébraux, mais 
plus au centre et à gauche, le lecteur devrait s’attendre à trouver le pilier gauche du 
diaphragme et l’aorte (figure 19.6B). Latéralement, en avant des processus transverses, 
il devrait s’attendre à trouver le grand psoas et le carré des lombes (figure 19.6B). 
Postérieurement, derrière les processus transverses, il devrait s’attendre à trouver les 
divers éléments des érecteurs spinaux (figure 19. 6B). 

COUPE MÉDIANE 

À partir de la figure 19.1, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe médiane 
sectionne les corps vertébraux et les disques intervertébraux antérieurement, ainsi que 
les processus épineux postérieurement. Puisqu’il s’agit d’une coupe médiane, elle 
devrait faire apparaître le nucléus pulposus au centre de chaque disque et l’anulus 
fibrosus antérieurement et postérieurement. À partir des figures 19.2 et 19.3, le lecteur 
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devrait s’attendre à ce que la coupe médiane sectionne le cône médullaire et la queue 
de cheval. À partir de la figure 19.4, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe 
médiane croise l’aorte. À partir de la figure 19.6, le lecteur devrait s’attendre à ce que 
l’aorte finisse à l’opposé de L4. Il s’agit donc des observations pouvant émerger d’une 
coupe IRM médiane (figure 19.7). 



figure 19.6 Radiographies latérales du rachis lombal sur lequel les 
relations externes de la colonne vertébrale lombale ont été surimposées. A : 
Pilier droit du diaphragme (PD), veine cave inférieure (VCI), artères 
lombales (AL), veines lombales (VL), grand psoas (psoas) et multifidus (M). 
B : Pilier gauche du diaphragme (PG), aorte, carré des lombes (CL), portion 
lombale du longissimus thoracique (PLLT), portion lombale de l’iliocostal 
lombal (PLIL) et fibres inférieures des érecteurs spinaux thoraciques (EST). 
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figure 19.7 Paire de coupes médianes d’IRM du rachis lombal. La coupe A 
est médiane sur L4, mais légèrement à droite du plan médian au niveau des 
lombales supérieures, car le patient est légèrement scoliotique. La coupe B 
est médiane au niveau des lombales supérieures, mais légèrement à gauche 
du plan médian au niveau des lombales inférieures. Les processus épineux 
(PE) sont clairement visibles lorsque la coupe se situe dans le plan médian. 

Les racines de la queue de cheval ont l’apparence de cordes noires sur un 
fond de signal blanc intense généré par le liquide cérébrospinal dans le sac 
durai. Le nucléus pulposus (NP) apparaît blanc ou gris, en rapport avec le 
contenu liquidien, et l’anulus fibrosus (AF) qui l’entoure est noir. 

COUPE PARAMÉDIANE 

À partir de la figure 19.1, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe paramédiane 
sectionne les corps vertébraux et les disques intervertébraux antérieurement, et les 
lames postérieurement (ou les composantes les plus médiales des articulations 
zygapophysaires). Elle devrait montrer le nucléus pulposus au centre de chaque 
disque, et l’anulus fibrosus antérieurement et postérieurement. À partir des figures 
19.2 et 19.3, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe paramédiane sectionne la 
queue de cheval. Les coupes paramédianes situées à droite de la ligne médiane 
devraient passer près du, ou à travers le bord droit de l’aorte. Devant L5, elles 
devraient passer à travers l’artère iliaque commune droite à droite, et recouvrir la veine 
iliaque commune gauche passant à gauche (figure 19.4). Les coupes paramédianes à 
gauche de la ligne médiane devraient sectionner l’aorte en grande partie. 
Postérieurement, la coupe devrait passer par le multifidus. Ce sont donc les 
observations pouvant être tirées de coupes IRM paramédianes (figure 19.8). 



figure 19.8 Paire de coupes paramédianes d’IRM du rachis lombal. La 
coupe A est située à droite de la ligne médiane. Sur la plupart des niveaux 
segmentaires, la coupe A passe à travers les lames, mais sur les niveaux 
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inférieurs, elle sectionne le bord médial des processus articulaires inférieurs 
(PAI). Antérieurement, la partie inférieure de l’aorte est visible, ainsi que 
l’artère iliaque commune droite (AICD) croisant la veine iliaque commune 
gauche (VICG) devant L5. La coupe B est située à gauche la ligne médiane. 
Postérieurement, elle présente les mêmes structures que la coupe A. 
Antérieurement, l’aorte est visible sur toute sa longueur, jusqu’à sa 
bifurcation. La veine iliaque commune gauche se continue devant L5. 
Postérieurement, le multifidus (M) est visible sur les deux coupes. 

COUPES TRANSPÉDICULAIRES 

À partir de la figure 19.1, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe 
transpédiculaire sectionne les corps vertébraux et les disques intervertébraux 
antérieurement, les pédicules et les articulations zypapophysaires postérieurement. À 
partir des figures 19.2 et 19.3, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe 
transpédiculaire sectionne le nerf spinal lombal dans son foramen intervertébral. Les 
coupes transpédiculaires gauches auront plus de chance de passer latéralement à 
l’aorte, bien qu’elles puissent sectionner les portions aortiques les plus latérales. Sur la 
droite, les coupes transpédiculaires devraient sectionner la veine cave inférieure 
(figure 19.4). En avant de L5, elles devraient passer par l’artère iliaque commune 
droite (figure 19.4). Postérieurement, la coupe devrait passer par le multifidus. Ce sont 
donc les observations pouvant être tirées de coupes IRM transpédiculaires (figure 
19.9). 



figure 19.9 Coupe IRM transpédiculaire droite du rachis lombal. Les nerfs 
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spinaux sont visibles sous les pédicules. Postérieurement, les pédicules se 
prolongent sur les processus articulaires supérieurs (PAS), derrière lesquels 
les fibres du multifidus (M) passent dorsalement en direction céphalique. 
Antérieurement, la coupe traverse le côté gauche de la veine cave inférieure 
(VCI). L’artère iliaque commune droite (AICD) et l’artère iliaque interne 
droite (AIID) sont visibles. 

COUPES TANGENTIELLES 

À partir de la figure 19.1, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe tangentielle 
passe par les bords des corps vertébraux et des disques intervertébraux, et sur les 
concavités des corps vertébraux. À partir de la figure 19.6, le lecteur devrait s’attendre 
à ce qu’une coupe transpédiculaire sectionne les artères et veines lombales. Les coupes 
transpédiculaires gauches auront plus de chance de passer latéralement à l’aorte, bien 
qu’elles puissent sectionner les régions aortiques les plus latérales (figure 19.4). Sur la 
droite, les coupes transpédiculaires devraient sectionner la veine cave inférieure 
(figure 19.4). En avant de L5, elles devraient passer par l’artère iliaque commune 
droite (figures 19.4, 19.6). Postérieurement, à partir de la figure 19.5, le lecteur devrait 
s’attendre à ce que les coupes tangentielles sectionnent les érecteurs spinaux sur la 
plupart des niveaux, et le multifidus sur les niveaux lombosacrés. Ce sont donc les 
observations pouvant être tirées de coupes IRM tangentielles (figure 19.10). 



figure 19.10 Coupe IRM tangentielle droite du rachis lombal. La coupe 
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traverse les corps vertébraux et les bords externes des disques 
intervertébraux (DIV). Sur la surface latérale des corps vertébraux, la coupe 
révèle les artères et les veines lombales. Antérieurement, la veine cave 
inférieure (VCI) est observée sur toute sa longueur, se continuant 
caudalement (devant L5) en veine iliaque commune droite (VICD). La 
coupe sectionne les racines des processus transverses (PT). Postérieurement, 
les fibres des érecteurs spinaux (ES) sont observées courant ventralement et 
en direction céphalique ; derrière le sacrum repose le multifidus (M). 


COUPES PÉRIPHÉRIQUES 

À partir de la figure 19.1, le lecteur devrait s’attendre à ce qu’une coupe périphérique 
passe par le processus transverse. À partir des figures 19.4, 19.5 et 19.6, il devrait 
s’attendre à ce qu’une coupe périphérique sectionne le grand psoas et le carré des 
lombes antérieurement, et les érecteurs spinaux postérieurement. Ce sont donc les 
observations pouvant être tirées de coupes IRM transpédiculaires (figure 19.11). 



figure 19.11 Coupe IRM périphérique droite du rachis lombal. La coupe 
passe à travers le grand psoas (P) et le carré des lombes (CL) 
antérieurement, ainsi que les érecteurs spinaux (ES) postérieurement. Entre 
les muscles antérieurs et postérieurs se projettent les processus transverses 
(PT). 
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LECTURE INVERSÉE 

L’exercice décrit dans ce chapitre demande au lecteur ce qu’il s’attend à voir sur des 
coupes sagittales. En pratique clinique, le lecteur est toutefois confronté à des coupes 
qui peuvent être « intimidantes ». Dans ces conditions, le même exercice peut être 
employé, une fois certains repères identifiés. 

Sur la base des éléments osseux qu’il peut discerner (les corps vertébraux, les 
processus épineux, les lames, les articulations zygapophysaires, les pédicules ou les 
processus transverses), le lecteur peut faire une estimation initiale afin de savoir si la 
coupe est médiane, paramédiane, transpédiculaire, tangentielle ou périphérique. Sur la 
base de cette première estimation, il devrait déterminer ce qu’il s’attend à voir d’autre, 
si cette estimation est correcte. Si la coupe montre les structures attendues, 
l’estimation s’avère correcte. Si la coupe ne montre pas les structures attendues, 
l’estimation peut être revue et le processus répété jusqu’à la confirmation de ce qui est 
attendu. Si un tel algorithme est mis en place, la coupe ne devrait plus être 
« intimidante ». Elle n’est rien d’autre qu’une invitation à la mise en œuvre de 
« l’anatomie anticipadve ». 
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CHAPITRE 20 


Imagerie par résonance magnétique 
axiale 


PLAN DU CHAPITRE 


Principes 

Relations neurales internes 
Relations externes 
Coupes IRM axiales sur L1 
Coupes IRM axiales sur L2 
Coupes IRM axiales sur L3 
Coupes IRM axiales sur L4 
Coupes IRM axiales sur L5 
Mise en application inverse 

Certains praticiens trouvent les coupes axiales difficiles à interpréter et donc la tâche 
aride. Pour eux, c’est comme si l’anatomie axiale constituait un autre domaine 
anatomique nécessitant une maîtrise et une connaissance particulières, ce qui n’est pas 
le cas. 

Il peut être démontré que l’apparence des coupes axiales peut être dérivée de 
connaissances préalables de l’anatomie. Tout ce qui est requis est une rotation à 90° de 
ces connaissances et une reconstitution systématique. Ce chapitre décrit ce processus. 

PRINCIPES 

La prédiction de l’apparence d’une coupe axiale du rachis lombal peut se réduire à 
deux grandes étapes. La première consiste à examiner ce que seront les relations 
internes, c’est-à-dire neurales. La deuxième consiste à examiner ce que seront les 
relations externes. 

RELATIONS NEURALES INTERNES 

Les coupes du rachis lombal par imagerie par résonance magnétique (IRM) axiale son 
typiquement pratiquées sur trois localisations standard sur tout segment donné. Les 
coupes peuvent passer par les pédicules (transpédiculaires), sous les pédicules (sous- 
pédiculaires) ou à travers le disque intervertébral ou les articulations zygapophysaires 
(transarticulaires) (figure 20.1). 
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figure 20.1 Radiographie antéropostérieure du rachis lombal montrant la 
localisation de coupes IRM axiales types. TP : transpédiculaire ; SP : sous- 
pédiculaire ; TA : transarticulaire. 

Chacune de ces coupes sectionne plus ou moins différents éléments présents dans le 
canal vertébral. Les coupes transpédiculaires traverseront le sac durai et les racines 
nerveuses de la queue de cheval (figure 20.2). Sur ces coupes, les pédicules se 
projetant de la surface postérieure du corps vertébral seront visibles. Ces os 
présenteront un signal gris. Postérieurement, diverses parties des lames et du processus 
épineux compléteront le canal vertébral. À l’intérieur du canal vertébral, le sac durai 
aura l’apparence d’un cercle noir ou ovale, renfermant un signal blanc généré par le 
liquide cérébrospinal à l’intérieur du sac. Dans le sac, les racines nerveuses de la 
queue de cheval ont l’apparence de points noirs, car les nerfs apparaissent comme s’ils 
avaient été sectionnés et observés par leur extrémité. Les racines nerveuses émergent 
typiquement vers la surface postérieure du sac durai, car les patients sont généralement 
allongés en décubitus dorsal lors du passage sous le scanner, et les racines nerveuses 
« tombent » vers l’arrière. 




figure 20.2 La figure centrale illustre la localisation d’une coupe 
transpédiculaire sur la colonne vertébrale, le sac durai et la queue de cheval. 
La figure de gauche est une illustration des structures vertébrales et neurales 
qui seraient observées sur la coupe. La figure de droite est une coupe IRM 
transpédiculaire. CV : corps vertébral ; P : pédicule ; SD : sac durai ; RN : 
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racines nerveuses de la queue de cheval. 


Les coupes sous-pédiculaires traverseront les racines nerveuses de la queue de 
cheval, mais aussi les nerfs spinaux du segment lorsqu’ils traversent le foramen 
intervertébral de celui-ci (figure 20.3). La coupe montrera le corps vertébral 
antérieurement, et la lame postérieurement de chaque côté. Derrière le centre du corps 
vertébral, le sac durai aura l’apparence d’un anneau noir, avec les racines nerveuses de 
la queue de cheval apparaissant sous la forme de points noirs dans une mer de signal 
blanc formée par le liquide cérébrospinal. Latéralement au sac durai, un signal sombre 
apparaîtra derrière le corps vertébral, créé par le nerf spinal. Selon l’endroit exact de la 
coupe, le nerf spinal peut être accompagné par un manchon de dure-mère pouvant à 
son tour contenir un fragment de liquide cérébrospinal entourant le nerf. 



figure 20.3 La figure centrale illustre la localisation d’une coupe sous- 
pédiculaire sur la colonne vertébrale, le sac durai et la queue de cheval. La 
figure de gauche est une illustration des structures vertébrales et neurales qui 
seraient observées sur la coupe. La figure de droite est une coupe IRM sous- 
pédiculaire. CV : corps vertébral ; La : lame ; RN : racines nerveuses de la 
queue de cheval ; NS : nerf spinal. 


Les coupes transarticulaires traverseront centralement le sac durai et la queue de 
cheval, mais montreront aussi le nerf spinal ou le rameau ventral quittant la colonne 
vertébrale et entrant dans le grand psoas (figure 20.4). Antérieurement, la coupe 
montrera le disque intervertébral. Contrairement au corps vertébral qui apparaît gris, le 
disque apparaîtra en grande partie noir. Le centre du disque peut apparaître gris si la 
coupe est effectuée près du plateau vertébral. Postérieurement, les articulations 
zygapophysaires seront visibles. Centralement, le sac durai renfermera les racines 
nerveuses de la queue de cheval, comme sur les coupes transpédiculaires. 
Latéralement, près de l’angle discal postérolatéral, un signal sombre arrondi est 
produit par le nerf spinal devenant le rameau ventral. À cause du passage oblique et 
caudal du nerf spinal à travers le foramen intervertébral, le nerf sera localisé plus 
latéralement (c’est-à-dire périphériquement) sur les coupes transarticulaires que sur les 
coupes sous-pédiculaires, et sera clairement dissocié du sac durai. 
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figure 20.4 La figure centrale illustre la localisation d’une coupe 
transarticulaire sur la colonne vertébrale, le sac durai et la queue de cheval. 
La figure de gauche est une illustration des structures vertébrales et neurales 
qui seraient observées sur la coupe. La figure de droite est une coupe IRM 
transarticulaire. DIV : disque intervertébral ; AZ : articulation 
zygapophysaire ; SD : sac durai ; RN : racines nerveuses de la queue de 
cheval ; NS : nerf spinal. 


Indépendamment du segment scanné, ces trois alternatives de base s’appliquent. Par 
conséquent, en n’observant que les relations neurales, un lecteur aura de grandes 
difficultés à établir le segment étudié, car les relations neurales auront essentiellement 
la même apparence sur tous les segments. L’identification du segment repose sur la 
connaissance des relations externes. 

RELATIONS EXTERNES 


Les relations externes qui seront observées sur une coupe axiale différeront selon les 
niveaux segmentaires. La figure 20.5 résume les structures que le lecteur devrait 
s’attendre à trouver selon les segments, et ce à quoi chaque structure devrait 
ressembler. 
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figure 20.5 Radiographies antéropostérieures du rachis lombal sur lequel 
ses relations externes ont été surimposées. A : Relations antérieures. B : 

Relations postérieures. PG : pilier gauche ; PD : pilier droit ; CL : carré des 
lombes ; GP : grand psoas ; VCI : veine cave inférieure ; IL : iliocostal 
lombal ; LT : longissimus thoracique ; M : multifidus. La veine cave 
inférieure, l’aorte et le multifidus ont été dessinés sous forme transparente 
afin de révéler les vertèbres sous-jacentes. 

Sur les segments lombaux supérieurs, le lecteur devrait s’attendre à trouver les 
piliers gauche et droit du diaphragme, émergeant à l’avant des corps vertébraux (figure 
20. 5A). Le pilier sera particulièrement massif devant Ll, en se fuselant et 
disparaissant devant L2. Les piliers s’étendent entre la colonne vertébrale, la veine 
cave inférieure et l’aorte. 

La veine cave inférieure repose à droite, et le lecteur devrait s’attendre à la 
rencontrer à tous les niveaux segmentaires jusqu’à L5 (figure 20. 5A). L’aorte repose 
vers la ligne médiane sur les niveaux lombaux supérieurs, mais dévie légèrement vers 
la gauche, jusqu’à sa division au niveau de L4 (figure 20. 5A). Aux niveaux de Ll, L2 
et L3, le lecteur devrait s’attendre à rencontrer deux gros vaisseaux : la veine cave 
inférieure et l’aorte. Sur L4, le lecteur devrait s’attendre à trouver trois vaisseaux : la 
veine cave inférieure et l’aorte divisée en artères iliaques communes. Sur L5, le lecteur 
devrait trouver quatre vaisseaux : les deux artères iliaques communes et les deux 
veines iliaques communes. Le nombre de gros vaisseaux devant la colonne vertébrale 
est l’information la plus évidente concernant le niveau de la coupe sur L5 ou L4, ou 
sur Ll, L2 ou L3. 

Latéralement, le lecteur devrait s’attendre à trouver le carré des lombes formant une 
masse large et mince recouvrant les processus transverses (figure 20. 5A). Il est absent 
sur L5, car le carré des lombes émerge du ligament iliolombal, par conséquent au- 
dessus de L5. L’absence du carré des lombes est une des caractéristiques des coupes 
sur L5. 

Le grand psoas recouvre le carré des lombes, puis s’élargit progressivement de Ll à 
L5 (figure 20. 5A). Par conséquent, sur des coupes axiales, le lecteur devrait s’attendre 
à ce que le psoas soit étroit au niveau des vertèbres lombales supérieures, et 
progressivement plus épais sur les niveaux inférieurs. En effet, le psoas devient 
énorme sur les lombales inférieures en comparaison des autres structures. 

Postérieurement, le lecteur devrait s’attendre à trouver les trois principaux muscles 
rachidiens. Il devrait s’attendre à ce que le multifidus soit confiné à la région des 
lames sur les niveaux lombaux supérieurs, mais s’élargissant progressivement et 
largement de L3 au sacrum (figure 20. 5B). Latéralement au multifidus, le lecteur 
devrait s’attendre à ce que le longissimus thoracique soit centré sur les racines des 
processus transverses, et que le l’iliocostal lombal soit centré sur les extrémités des 
processus transverses. 

COUPES IRM AXIALES SUR Ll 

En utilisant la figure 20.5, le lecteur devrait s’attendre à trouver les piliers gauche et 
droit du diaphragme sur des coupes de Ll, avec la veine cave inférieure et l’aorte en 
avant. Latéralement aux corps vertébraux, le lecteur devrait s’attendre à trouver un 
carré des lombes large et plat, mais un psoas étroit, car ses fibres émergent tout juste 
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du disque T12-L1. Postérieurement, le lecteur devrait s’attendre à trouver un 
multifidus étroit, entouré du longissimus thoracique et de l’iliocostal lombal. C’est 
effectivement ce que montrent les coupes passant par L1 (figure 20.6). 

Transpédiculare Sous-pédcuiare Transarbculaire 



figure 20.6 Coupes IRM axiales passant par Ll. CV : corps vertébral ; P : 
pédicule ; PD : pilier droit ; PG : pilier gauche ; VCI : veine cave inférieure ; 

A : aorte ; GP : grand psoas ; CL : carré des lombes ; M : multifidus ; LT : 
longissimus thoracique ; IL : iliocostal lombal ; NS : nerf spinal ; DIV : 
disque intervertébral ; AZ : articulation zygapophysaire. 

COUPES IRM AXIALES SUR L2 

En utilisant la figure 20.5, le lecteur devrait s’attendre à des modifications sur les 
coupes passant par L2. Les piliers du diaphragme seront atténués, mais la veine cave 
inférieure et l’aorte seront prononcées antérieurement. Le carré des lombes devrait 
persister, mais le grand psoas devrait être plus important. Postérieurement, le 
multifidus, le longissimus thoracique et T iliocostal lombal devraient être visibles. 


C’est effectivement ce que montrent les coupes passant par L2 (figure 20.7). 

Transpédiculaire Sous-pedcutaire Transarticulaire 
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figure 20.7 Coupes IRM axiales passant par L2. CV : corps vertébral ; P : 
pédicule ; PD : pilier droit ; VCI : veine cave inférieure ; A : aorte ; GP : 
grand psoas ; CL : carré des lombes ; M : multifidus ; LT : longissimus 
thoracique ; IL : iliocostal lombal ; NS : nerf spinal ; DIV : disque 
intervertébral ; AZ : articulation zygapophysaire. Sur cette coupe, la veine 
rénale droite (VRD) peut être observée s’écoulant dans la veine cave 
inférieure. 

Les coupes passant par Ll et L2 peuvent être assez similaires et difficiles à 
distinguer. Les différences immédiates ne sont que relatives : les piliers du diaphragme 
sont petits ou absents sur L2, et le psoas est relativement plus grand. Sur ces seules 
bases, le lecteur devrait être excusé de n’être pas capable de distinguer parfaitement 
les coupes passant par Ll et L2. Des indices supplémentaires apparaissent dans les 
structures viscérales et vasculaires reposant antérieurement au rachis lombal. Les 
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vaisseaux rénaux à droite ont tendance à être plus caudaux que ceux de gauche. Par 
conséquent, les vaisseaux rénaux gauches tendent à se rencontrer sur Ll, alors que les 
vaisseaux rénaux droits seront observés sur L2 (figure 20.7). L’anatomie des structures 
viscérales et vasculaires est toutefois hors de portée de cet ouvrage. 

COUPES IRM AXIALES SUR L3 

En utilisant la figure 20.5, le lecteur devrait s’attendre à ne pas trouver les piliers du 
diaphragme sur L3, mais la veine cave inférieure et l’aorte seront bien présentes, 
antérieurement à la colonne vertébrale. Le carré des lombes devrait être visible, et le 
grand psoas devrait apparaître sous la forme d’une masse. Postérieurement, le 
multifidus devrait s’étendre latéralement vers les limites des lames, mais sera par 
ailleurs recouvert par le longissimus thoracique et l’iliocostal lombal. C’est 
effectivement ce que montrent les coupes passant par L3 (figure 20.8). L’absence de 
pilier du diaphragme, la proéminence du psoas et l’expansion du multifidus 
caractérisent les coupes passant par L3. 

Transpé<kculaire Sous-pédculare Transarticulaire 



figure 20.8 Coupes IRM axiales passant par L3. CV : corps vertébral ; P : 
pédicule ; VCI : veine cave inférieure ; A : aorte ; GP : grand psoas ; CL : 
carré des lombes ; M : multifidus ; LT : longissimus thoracique ; IL : 
iliocostal lombal ; NS : nerf spinal ; DIV : disque intervertébral ; AZ : 
articulation zygapophysaire. 

COUPES IRM AXIALES SUR L4 

En utilisant la figure 20.5, le lecteur devrait s’attendre à voir sur les coupes passant par 
L4 trois grands vaisseaux devant la colonne vertébrale. Latéralement, le psoas devrait 
être imposant. Postérieurement, le multifidus devrait être large et les érecteurs spinaux 
devraient être petits proportionnellement. C’est effectivement ce que montrent les 
coupes passant par L4 (figure 20.9). 
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figure 20.9 Coupes IRM axiales passant par L4. CV : corps vertébral ; P : 
pédicule ; GP : grand psoas ; CL : carré des lombes ; M : multifidus ; LT : 
longissimus thoracique ; IL : iliocostal lombal ; NS : nerf spinal ; DIV : 
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disque intervertébral ; AZ : articulation zygapophysaire ; VCI : veine cave 
inférieure ; ACD : artère commune droite ; ACG : artère commune gauche. 

COUPES IRM AXIALES SUR L5 

En utilisant la figure 20.5, le lecteur devrait s’attendre à voir sur les coupes passant par 
L5 quatre grands vaisseaux devant la colonne vertébrale. Latéralement, le psoas 
devrait être énorme, mais le carré des lombes devrait être absent. Le ligament 
iliolombal peut être visible si la coupe passe au bon niveau. Postérieurement, le 
multifidus sera très large. L’iliocostal sera absent, car ses insertions - sur la crête 
iliaque - reposent au-dessus de L5. Seule une petite portion du longissimus thoracique 
devrait être visible. C’est effectivement ce que montrent les coupes passant par L5 
(figure 20.10). 
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figure 20.10 Coupes IRM axiales passant par L5. CV : corps vertébral ; P : 
pédicule ; GP : grand psoas ; M : multifidus ; LT : longissimus thoracique ; 

NS : nerfs spinal ; DIV : disque intervertébral ; AZ : articulation 
zygapophysaire ; AICD : artère iliaque commune droite ; AICG : artère 
iliaque commune gauche ; VICD : veine iliaque commune droite ; VICG : 
veine iliaque commune gauche ; AIED : artère iliaque externe droite ; AIID : 
artère iliaque interne droite ; AIEG : artère iliaque externe gauche ; AIIG : 
artère iliaque interne gauche. 

MISE EN APPLICATION INVERSE 

Les praticiens auront rarement à prédire l’apparence d’une IRM en coupe axiale. Ils 
seront plus probablement confrontés à une coupe particulière, et il pourrait leur être 
demandé d’analyser à quel niveau segmentaire la coupe a été pratiquée. Pour répondre 
à ce problème, les principes résumés dans ce chapitre s’appliquent néanmoins, avec 
quelques retouches. 

La première étape concerne les relations internes. Déterminez si la coupe est 
transpédiculaire, sous-pédiculaire ou transarticulaire. En pratiquant de cette manière, 
le lecteur devrait être capable d’identifier le sac durai, les racines nerveuses de la 
queue de cheval et le nerf spinal (si visible). 

La deuxième étape consiste à estimer le niveau segmentaire en examinant les 
relations externes dans chacun des secteurs environnants. 

Dans la région antérieure, deux grands vaisseaux associés à un pilier du diaphragme 
distinct situent la coupe sur Ll. Cela devrait être confirmé par l’observation d’un 
grand psoas fin dans le secteur latéral, et d’un multifidus fin dans le secteur postérieur. 

Deux grands vaisseaux dans le secteur antérieur, mais en présence d’un pilier 
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s’amenuisant, situent la coupe sur L2. Cela devrait être confirmé par un grand psoas 
fin dans le secteur latéral, et par la présence des vaisseaux rénaux droits. 

La présence de deux grands vaisseaux dans le secteur antérieur, mais en l’absence 
de pilier du diaphragme, suggère que la coupe passe par L3. Cela devrait être 
corroboré par la découverte d’un grand psoas ample dans le secteur latéral, et d’un 
multifidus prenant de l’ampleur au-delà des bords latéraux des lames, dans le secteur 
postérieur. 

Trois grands vaisseaux dans le secteur antérieur situent la coupe sur L4. Cela devrait 
être corroboré par la présence d’un grand psoas massif dans le secteur latéral et d’un 
large multifidus dans le secteur postérieur. 

Quatre grands vaisseaux dans le secteur antérieur indiquent que la coupe est sur L5. 
Cela devrait être corroboré par la présence d’un psoas massif dans le secteur latéral 
associé à l’absence du carré des lombes. Un multifidus massif sera présent dans le 
secteur postérieur. 
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ANNEXE 


Identification des vertèbres lombales 

Certains anatomistes s’entraînent à maîtriser l’identification des os séparément, et il 
est parfois demandé aux étudiants d’identifier les os individuellement lors d’examens. 
Bien que l’identification des os longs comme le fémur et l’humérus soit aisée, 
l’identification de chaque vertèbre lombale semble être un défi décourageant. Les 
vertèbres donnent l’impression d’être identiques. 

L’aptitude à identifier les os a peu d’intérêt en soi, excepté en ostéologie 
médicolégale. Il peut donc paraître inutile d’apprendre aux étudiants à identifier les 
vertèbres lombales individuellement. La pratique (et les contrôles de connaissances) 
de cette aptitude ont pourtant une certaine valeur implicite. On peut ainsi vérifier si les 
étudiants ont compris les fonctions de l’os en question et la façon dont il est conçu 
pour les servir. L’exercice d’identification des os n’a vraiment aucun sens lorsqu’il est 
appris par cœur dans l’unique but de réussir une question d’examen. Toutefois, 
l’exercice peut être fait avec discernement et dans un but précis, si l’os est utilisé pour 
inciter les étudiants à réviser ses fonctions. L’exercice peut donc apporter beaucoup en 
devenant gratifiant et plus simple. Si des os superficiels similaires ont des fonctions ou 
des besoins biomécaniques différents, de subtiles variations structurelles peuvent être 
recherchées et des os individuellement identifiés. 

Après l’étude de la structure de la vertèbre lombale (chapitre 1), de la nature des 
articulations et des ligaments (chapitres 2 et 4), ainsi que de la forme du rachis lombal 
intact (chapitre 5), il est possible de revoir la structure détaillée de la vertèbre lombale 
en soulignant les divergences en corrélation avec les différentes fonctions de chaque 
vertèbre. Quelques-unes de ces différences se trouvent uniquement sur une vertèbre. 
D’autres font partie d’une série de différences présentes dans l’ensemble du rachis 
lombal. Par conséquent, la structure de chaque vertèbre et celle du rachis lombal entier 
devraient être enseignées. 

La cinquième vertèbre lombale est la plus singulière. L’épaisseur de ses processus 
transverses et leurs insertions sur toute la longueur des pédicules jusqu’au corps 
vertébral sont ses traits caractéristiques. L’étude de cette particularité sert à rappeler 
aux étudiants l’attache des puissants ligaments iliolombaux sur les processus 
transverses de L5 et leur rôle de contrôle sur cette vertèbre. C’est par la même 
occasion un rappel du problème rencontré par L5 qui doit rester en place au sommet 
du sacrum incliné. 

Il n’y a pas de caractéristiques absolues permettant de distinguer les quatre autres 
vertèbres lombales. En revanche, il existe des différences relatives qui reflètent les 
tendances structurelles des vertèbres le long du rachis lombal. Premièrement, la 
longueur des quatre processus transverses supérieurs varie en règle générale selon un 
schéma habituel. De haut en bas, leur longueur augmente puis diminue de telle 
manière que les processus transverses de L3 sont habituellement les plus longs et les 
processus transverses de L1 et L4 sont les plus courts. La cause de cette différence est 
encore inconnue, bien que la longueur du processus transverse L3 semble 
correspondre à l’emplacement central de la vertèbre L3 dans la lordose lombale. Ses 
longs processus transverses apportent probablement un avantage mécanique 
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supplémentaire aux muscles agissant sur eux. 

L’autre modification séquentielle du rachis lombal concerne l’orientation des 
articulations zygapophysaires. Les articulations orientées sagittalement sont 
caractéristiques des niveaux lombaux supérieurs, alors que les articulations plus 
proches de 45° sont plus typiques des niveaux inférieurs. L’étude de ce particularisme 
permet de se rappeler le rôle complexe des articulations zygapophysaires qui résistent 
au déplacement vers l’avant et à la rotation, ainsi que le besoin de stabilisation des 
niveaux lombaux inférieurs face au déplacement vers l’avant. 

De haut en bas, les corps vertébraux ont tendance à être un peu plus larges. Leur 
dimension transverse a tendance à être relativement plus longue proportionnellement 
que leur dimension antéropostérieure. Cela est en corrélation avec l’augmentation du 
poids que les vertèbres inférieures doivent supporter. 

Les vertèbres lombale forment des figures à quatre faces. Elles ont pour particularité 
structurelle d’être construites avec quatre processus articulaires dans les angles de 
chaque vertèbre et de révéler différentes formes [1]. Les deux vertèbres lombales 
supérieures ont la forme d’un trapèze. La vertèbre L3 ressemble à un rectangle 
vertical. La vertèbre L4 forme un carré, tandis que la vertèbre L5 représente un 
parallélogramme dont les côtés les plus longs sont alignés horizontalement (figure 
A.l). Bien que ces règles aient été élaborées il y a quelques années, principalement à 
partir de l’expérience anatomique et de l’observation [1], de nombreuses études 
récentes ont confirmé leur validité [2]. 
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figure A.i Identification des vertèbres lombales individuelles. Les 
caractéristiques distinctives sont révélées en construisant des quadrilatères 
sur les pointes des processus articulaires des vertèbres lombales. Les formes 
créées autour des deux vertèbres lombales supérieures sont des trapèzes ; 
celle qui entoure L3 est un rectangle vertical ; celle entourant L4 est un 
carré ; et celle entourant L5 est un rectangle horizontal. 

Un étudiant devrait être capable d’identifier chaque segment vertébral lombal 
individuellement, après en avoir étudié les différentes caractéristiques. La vertèbre L5 
est facilement reconnaissable. L4 tendra à avoir des processus articulaires inférieurs 
orientés à 45° ainsi que des processus transverses courts et un corps relativement plus 
large. Ses quatre processus articulaires tomberont à l’intérieur d’un quadrilatère. 
L’orientation des processus articulaires inférieurs de L3 devrait être intermédiaire, le 
plus souvent proche de 45°. Ses processus transverses sont longs et ses processus 
articulaires tombent à l’intérieur d’un rectangle. Les vertèbres L1 et L2 gardent des 
facettes articulaires orientées plus sagittalement et des processus articulaires tombant à 
l’intérieur d’un trapèze. La seule particularité permettant de distinguer L1 de L2 est le 
plus grand développement du tubercule accessoire et du processus mamillaire sur Ll, 
ainsi que son processus transverse plus court. Ces caractéristiques mises à part, les 
deux vertèbres lombales supérieures peuvent être indiscernables. 
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propriétés mécaniques, 65 
types, 17 

distribution, 18 

Collagène-protéoglycane, liaisons, 166 
Compression(s), 23, 52, 53, 63, 65 
axiale, 75, 77, 78 
de racine nerveuse, 125, 127, 185 
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lombal, 157 
structure interne, 7 
vascularisation, 143 
Couple, 61 

Coussinet de tissu adipeux, 34, 36 
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Élasticité, 22 
Élastine, 42 
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intertrabéculaires, 6 
Exercice, 147 

Extension, 63, 83, 87, 111, 112, 179 

F 

Facettaire, syndrome, 193 
Facette articulaire, 4, 29, 80 
inférieure, 84, 86 
Facteur(s) 

d’instabilité, 218, 219 
de croissance, 18 
Fascia thoracolombal, 190, 191 
couche antérieure, 109 
couche intermédiaire, 109 
couche postérieure, 110 
lame profonde, 110 
lame superficielle, 110 
Fesse, 193 
douleur, 184 
Feuillet périchordal, 156 


434 


Fibres 

à contraction lente, 114 
à contraction rapide, 114 
de collagène, 13, 14, 17, 20 
élastiques, 43 
laminaires, 101 
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Graisse, 33, 34, 46 
Granules de lipofuscine, 166 

H 
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Histologie, 130, 133 
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Hystérésis, 67 
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Ilium, 44, 175 
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axiale, 255 
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Inclusions intra-articulaires fibrograisseuses, 168 
Infections, 187, 193 
Inflammation, 185, 187, 188 
de l’os spongieux, 201 
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intra-articulaires, 130 
musculaires, 6 
Instabilité, 217, 219, 225 
clinique, 223 
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rotatoire, 224 
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K 
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Koch, postulats de, 186 

L 
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L2, 50 
L3, 50, 52 
L4, 51, 52 
L5, 49-52 

Lame, 2, 4, 46, 228, 248, 256 
impaction, 188 
Lamelle, 13, 21, 167 
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Lésion(s), 24, 25, 68, 69, 194 
en torsion, 162, 163, 198 
ligamentaire, 162 
Ligament(s), 111, 175 
alaire, 111 

corporéo-transversaire 
inférieur, 46 
supérieur, 46 

de Hoffmann. Voir Ligaments duraux 
dur aux, 127 

iliolombal, 106, 192, 257 
partie antérieure, 44 
partie inférieure, 45 
partie postérieure, 44 
partie supérieure, 44 
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interépineux, 42, 43, 188, 192, 228 
interosseux, 177 
intertransversaire, 45, 46, 191 
jaune, 33, 34, 42, 43, 191, 228 
longitudinal antérieur, 39, 40, 41, 51, 78, 228, 234 
longitudinal postérieur, 39, 41, 126, 228 
mamillo-accessoire, 46 
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périduraux, 191 
sacroépineux, 177 
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sacro-iliaque antérieur, 45, 176 
sacro-iliaque interosseux, 175 
sacro-iliaque postérieur 
court, 176 
long, 176 
sacrotubéral, 177 
surépineux, 42, 43, 191 
transforaminal, 127 
inférieur, 46 
intermédiaire, 46 
supérieur, 46 

Ligamentaire postérieur, système, 116 
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mucoïde, 156 
primitive, 149 

Liquide cérébrospinal, 52, 124, 126, 146, 256 
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Loge, syndrome de, 190 
Lombalgie, 188, 190-192, 196 
cause habituelle, 186 
causes possibles, 186 
d’effort, 189 
définitions, 183 
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du rachis lombal, 78 
lombale, 49, 50, 51, 228, 240 
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Manchons duraux, 248 
Masse latérale, 57 
Matrice métalloprotéinase, 18 
Membrane épidurale, 126 
Méniscoïdes, 36 
fibroadipeux, 35 
structures, 34, 35 
Mésenchymateuse, phase, 151 
Mésenchyme, 160 
axial, 152 
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Microstructure, 19 
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Moelle spinale, 124, 228 
Moment, 69 
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de flexion, 71, 114, 115 
Mouvement(s), 22, 24, 61, 64, 66, 68, 70 
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principaux, 112 
arqué, 90 
couplés, 87, 89 
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roulante du, 90 
Mucopolysaccharides, 147 
Muscle(s) 

abdominaux obliques, 118 

carré des lombes, 99, 229, 234, 239, 243, 248, 253, 257, 259, 261 
érecteurs spinaux, 239, 248, 253, 260 
lombaux, 104, 113 
extenseurs de la hanche, 115, 116 
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grand psoas, 46, 97, 189, 229, 234, 239, 243, 248, 253, 256, 257, 259, 261 
iliocostal lombal, 104, 232, 248, 257-259 
portion lombale, 106, 233, 243 
portion thoracique, 108 
interépineux, 99, 101 
intertransversaires 
latéraux, 98, 154 
médiaux, 101 
lombaux, 234 
postérieurs, 113 
spinaux, 101 

longissimus thoracique, 248, 257, 258, 259 
portion lombale, 104, 105, 233, 243 
portion thoracique, 104, 107 
multifidus, 101, 232, 239, 243, 248, 257-261 
oblique interne, 116 
obliques abdominaux, 104 
paravertébraux, 141 
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spinaux, 112, 115, 116 
fonctions, 111 
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lombaux, 99, 111 
splénius, 110 

transverse de l’abdomen, 111, 116 
Myélographie, 185, 198 
Myotome, 153 

N 

Naissance, 160 
Nerf(s) 

articulaires, 130 

fessier (glutéal) supérieur, 177, 193 
obturateur, 177, 193 
sinuvertébraux, 126, 133, 191, 192 
spinal, 229, 239, 248, 260 
lombal, 123, 243, 251 
sympathiques, 131 
Neuropeptide Y, 130, 188 

Nociceptive, fonction, terminaisons nerveuses libres, 136 

Nodules de Schmorl, 168 

Notocorde, 12, 149, 152, 156 

Nœud de Hensen, 149 

Nouveau-né, 45, 106, 167 

Nucléus pulposus, 12, 21, 25, 75, 147, 165, 166, 248 
localisation, 158 
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Nutrition, 14, 20, 146, 167 

O 

Œdème, 186 
Ondulation, 65 
Os, 174, 176, 187 

sous-chondral, 32, 167 
Ossification, 154, 156, 157, 160 
Ostéite fibreuse, 187 
Ostéoarthrose, 169, 194, 223 
Ostéoligamentaires, frontières, 126 
Ostéophytes, 53, 168, 169, 202 
Ostéophytique, formation, 178 
Ostéophytose, 202 
Oxygène, 20, 147 
P 

Paget, maladie de, 187 
Pédicule, 2, 7, 248, 256 
Pelvis, 116 

Peptide intestinal vasoactif (VIP), 188 
Périoste, 187 

Périostite des processus épineux, 188 
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Phospholipase A 2 , 191 
Pie-mère, 124, 126 
Pilier du diaphragme, 234, 248, 259 
droit, 231, 239, 243, 257, 258 
gauche, 231, 243, 257, 258, 260 
Plan 

horizontal, 62 
sagittal, 62 
Plasmine, 19 

Plateau vertébral, 12, 13, 21, 144, 200 
fracture, 69 
modifications, 167 
structure chimique, 19 
Plexus 

antérieur, 134 
capillaires, 144 
latéral, 134 
lombal, 131 
lombosacral, 131 
péridural, 191 
postérieur, 134 
veineux 

vertébral externe antérieur, 142, 144 
vertébral interne, 144 
antérieur, 126, 143 
postérieur, 126, 143 
Poches sous-capsulaires, 33 
Point(s) 

critique, 112 
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muscles carré des lombes et moyen fessier, 190 
muscles iliocostal et longissimus, 190 
Polyarthrite rhumatoïde, 194 
Polymyosite, 189 

Polypeptide intestinal vasoactif (VIP), 134 
Polysaccharides, chaînes de, 14 
Port de charge See Charge, capacité de port de 
Position 
assise, 112 
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fléchie, 112 

Posture, maintien de la, 111 

Pression intra-abdominale, 115, 118, 143 
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inférieur, 4, 6, 46, 240 
supérieur, 6, 240, 248 
épineux, 6, 57, 228, 248, 256 
inférieur, 4 
supérieur, 4 
mamillaire, 4, 6, 101 
transverse, 4, 6, 228, 240, 253, 257, 263 
Proprioception, 130, 136 
Protections antichoc, 168 
Protéine(s) 

centrale, 14, 15 
de liaison, 15, 19 

inhibitrices tissulaires de métalloprotéases, 19 
non collagènes, 19 
non collagéneuses, 166 
Protéoglycanes, 14, 18-21, 65, 66, 147, 166 
domaine(s) 
étendus, 15 
globulaires, 15 

Q 

Queue de cheval, 124, 228, 248, 256, 260 

R 

Rachis lombal, vieillissement, 165 
Racine(s) 

des nerfs spinaux, 123 
dorsale, 124 
nerveuses, 125, 126 
anomalies, 127 
doubles, 127 
lombales, 228 

sacrées et coccygiennes, 124 
ventrale, 124 
Radicaux 

carboxyles, 15 
ioniques, 17 
sulfates, 17, 147 
Radicules, 124 
Radiculopathie, 184 
Radiographie 

biplane, 87, 90, 178, 179 
Raideur, 66, 168 
Rameau(x) 
communicants 
blancs, 131 
gris, 131, 135 
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dorsal du nerf spinal, 48 
dorsal lombal, 232 
dorsaux, 234 
branche(s) 

articulaire, 129, 130 
cutanées, 129 
intermédiaire, 128 
latérale, 128 
médiale, 128 
variations, 130 
ventraux, 130, 177 
Raphé latéral, 106, 110 
Reconstruction anatomique, 227, 228 
Résistance 

à la fatigue, 114 

des ligaments postérieurs, 117 

élastique, 81 

Résorption discale isolée, 202 
Rigidité, 217 

en compression, 21 
Rotation, 61, 62, 160, 218, 219 
axiale, 63, 83, 118 
lors de la flexion, 86 
en flexion, 86 
sagittale, 63 
antérieure, 81 

Roulante du mouvement, 90 
Rupture, 65, 76, 82 
de fatigue, 68, 78, 86 
intradiscale, 198, 203 
S 

Sac durai, 124-127, 228, 234, 238, 243, 248, 256, 260 
Sacrum, 173, 232 

caractéristiques de conception, 59 
caractéristiques particulières, 57 
masse latérale, 57 
Schmorl, nodules de, 168 
Sciatique, 185 
Sclérose osseuse, 168, 187 
Sclérotome, 151 
Somites, 149 
Spasme 

excessif d’un muscle, 92 
musculaire, 189, 190 
Sphères de tantale, 178 
Spina bifida, 162 
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Spondylarthrite ankylosante, 193, 194 

Spondylarthropathie, 193 

Spondylolisthésis, 224 

Spondylolyse, 188 

Spondylose, 169 

Sportifs, 188 

Stabilité, 220 

Sténose spinale, 53 

Stromélysine, 18, 20 

Substance P, 130, 134 

Surface 

auriculaire, 59 
ligamentaire, 59 
Synoviale, 34 

Synovite villonodulaire pigmentée, 194 

Système collecteur veineux horizontal sous-articulaire, 144 
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Taille, 202 

variation de, 76 

Tendinopathie de l’aponévrose lombale intermusculaire, 192 
Tendon 
caudal, 107 
commun, 101 
Tension, 51, 65, 78 
circonférentielle, 22 
passive et active, 118 
Terminaisons 
capillaires, 144 
de Ruffini, 130, 134 
nerveuses libres, 130 
Tomodensitométrie (TDM), 185, 195 
Torsion, 65, 84 
Trabécule(s), 5, 7, 167 

sous-chondraux, fractures, 78 
Traction, effet thérapeutique présumé de la, 79 
Translation, 61, 218, 219 
antérieure, 80 
axiale, 63 
frontale, 62 
postérieure, 105, 106 
sagittale antérieure, 80 
Tronc(s), 177, 193, 231, 243 
lombosacral, 177, 193 
sympathiques lombaux, 231, 243 
Tropisme, 163 
articulaire, 162 
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Tropocollagène, molécules de, 17, 64, 65 
Tube neural, 149, 152 
Tubercule(s) 
accessoire, 4 
articulaires, 57 
de Bonnaire, 174, 175 
transverses, 58 
Tumeurs, 187 
U 

Unités de répétition, 14 

V 

Vaisseaux rénaux, 259 
Valsai va, manœuvre de, 115 
Vascularisation 

des corps vertébraux, 143 
des racines nerveuses spinales, 145 
Veine(s) 
azygos, 142 
basivertébrales, 144 

cave inférieure, 232, 234, 239, 243, 252, 257, 259 
hémiazygos, 142 
iliaque commune, 142, 232, 257 
gauche, 251 

lombale(s), 229, 234, 239, 248 
ascendante, 142 

Veineux postcapillaire sous-chondral, réseau, 144 
Ventre musculaire, 108 
Vertèbre(s) 
lombale, 1 

identification individuelle, 263 
spongieuse, 6 
structure, 263 

Vieillissement, 32, 81, 166, 167, 177 
du rachis lombal, 165 
Volet osseux, 188 
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Zone neutre, 218 
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